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Дисертація присвячена вивченню змін структур фундального відділу шлунка на 
макро-, мікро- та ультраструктурному рівнях організації за умов впливу різних видів 
та ступенів дегідратації організму лабораторних щурів, а також можливості корекції 
структурних змін тканин шлунка за допомогою препарату 
етилметилгідроксипіридину сукцинат. 
Для експериментального дослідження структурних змін шлунка за умов 
дегідратаційних порушень було проведено експеримент на бiлих лабораторних 
щурах-самцях 6–9-мiсячного віку вагою 150–250 г. 
Піддослідних щурів утримували у віварії Медичного iнститyтy Сyмськогo 
державнoгo унiверситетy відповідно до положень Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, яких використовують для експериментів та інших наукових цілей 
(Страсбург, 1986), загальних етичних принципів експериментів на тваринах, 
ухвалених Першим національним конгресом із біоетики (Київ, 2001).  
За основу експерименту була взята класифікація порушень водного гомеостазу, 
що використовувалася на кафедрі реаніматології I МОЛМІ ім. І. Сеченова (1979) та 
д-ром мед. наук, професором МІ СумДУ В. З. Сікорою (1992), в якій виділяють 
загальну, клітинну та позаклітинну дегідратації.  
За рівнем водного дефіциту виділяють три ступені зневоднення: легкий 
(дефіцит води дорівнює 2–5 %), середній (5–10 %) і тяжкий, або сублетальний, 
(перевищує 10 %).  
Усі піддослідні тварини були поділені відповідно на контрольну та 4 
експериментальні серії. До першої – контрольної – серії входили 42 інтактних білих 
лабораторних щура-самця зрілого віку (6–9 місяців), їх середня маса становила від 
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150 до 220 г, які перебували на звичайному питному та харчовому раціоні в межах 
фізіологічної потреби, група контролю позаклітинної дегідратації отримувала 
виварену їжу для виключення фактора впливу характеру їжі на структуру шлунка. 
Друга експериментальна серія тварин підлягала дії фактора загальної, третя – 
клітинної, четверта – позаклітинної дегідратації різних ступенів тяжкості. Останню – 
п’яту – серію склали тварини, які за умов дегідратації одночасно отримували 
етилметилгідроксипіридину сукцинат для визначення корекції морфологічних змін 
компонентів стінки шлунка.  
З’ясовано, що при всіх видах дегідратації спостерігалися масивна десквамація 
поверхневих мукоцитів, стоншення шарів стінки шлунка, збільшення щільності 
розміщення залоз на 1 мм2, зміна розмірів клітин та ультрамікроскопічних ознак їх 
секреторно-функціональної здатності з наростанням структурних змін у 
гландулоцитах власних залоз слизової оболонки стінки фундального відділу шлунка 
відповідно до наростання ступеня тяжкості зневоднення. За умов загальної 
дегідратації такі зміни супроводжувалися поступовим посиленням тотального 
клітинного цитолізу верхніх, а іноді, й нижніх ділянок головних частин шлункових 
залоз. За умов клітинного зневоднення, окрім переліченого, спостерігалися ознаки 
наростання набряку в перицелюлярному просторі базальних відділів шлункових 
залоз. При позаклітинному зневодненні відбувалися поступовий розвиток 
структурної дезорганізації фундальних залоз, розширення їх просвітів та утворення 
кістоподібних порожнин, заповнених клітинним детритом. 
Морфометрично встановлено, що найбільше зменшення лінійних розмірів 
шлунка та його об’єму на 78,86 % (р < 0,0001), зростання щільності залоз на 1 мкм2 
на 32,96 % (р = 0,0003), зменшення глибини ямок на 29,83 % (р < 0,0001), товщини 
стінки шлунка на 30,06 % (р < 0,0001), слизової оболонки на 14,96 % (р = 0,0097), 
м’язової оболонки на 41,71 % (р = 0,0002), серозної оболонки на 37,31 % (р < 0,0001), 
площі перерізу гландулоцитів щодо контролю відбувалося за умов тяжкого 
загального зневоднення організму. За цих умов у перешийках та шийкових ділянках 
відсоток сприйнятливих до Кі-67 клітин становив (47,99 ± 0,82) %, що на 9,08 % 
(р < 0,0001) перевищувало контрольні показники, в даних ділянках залоз відсоток 
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р53 -позитивних клітин дорівнював (5,13 ± 0,45) %, а порівняно з групою інтактних 
щурів зростав на 3,89 % (р < 0,0001). Клітинне зневоднення супроводжувалося 
найбільшим зниженням загальної кількості гландулоцитів на одну залозу до 30-ї доби 
експерименту на 27,05 % (р < 0,0001), а також зменшенням кількості апудоцитів на 
72,21 % (р < 0,0001), шийкових мукоцитів – до 28,8 % (р < 0,0001), пристінкових 
клітин – на 17,34 % (р = 0,0210). 
За умов позаклітинного зневоднення зменшення кількості шийкових мукоцитів 
на 6,07 % (р = 0,1102) на 30-ту та на 9,35 % (р = 0,0534) на 60-ту добу змінювалося 
поступовим зростанням їх кількості на 9,03 % (р < 0,0456) на пізніх термінах 
експерименту. Позаклітинна дегідратація тяжкого ступеня викликає збільшення 
відносної маси шлунка на 61,2 % (р < 0,0001), діаметра артеріол – на 17,24 % 
(р = 0,0019), діаметра венул – на 36,84 % (р < 0,0001) порівняно з показниками в 
інтактних тварин. 
Двофакторний дисперсійний аналіз засвідчив, що чинник ступеня зневоднення 
переважно впливав на показник відносної маси шлунка, загальну кількість клітин у 
залозі, кількість головних клітин у залозі та кількість проліферувальних клітин у 
верхніх ділянках головних частин залоз. Вплив виду дегідратації переважав для 
абсолютної маси щура, шлунка та його об’єму; товщини оболонок шлунка; кількості 
шийкових та поверхневих мукоцитів та апудоцитів; площі перерізу цитоплазми 
пристінкових та головних клітин, а також поверхневих мукоцитів; діаметра просвіту 
судин гемомікроциркуляторного русла та артеріоловенулярного співвідношення. 
Взаємодія факторів істотно впливала на зміни площі перерізу ядер головних, 
пристінкових, шийкових мукоцитів та площу перерізу цитоплазми останніх і 
кількість пристінкових клітин у залозах. 
Гастропротективна дія етилметилгідроксипіридину сукцинату проявлялася в 
зменшенні десквамації та вираженості структурних змін у тканинах шлункової 
стінки, кращому збереженні структурної організації залоз слизової оболонки, їх 
просвітів, зменшенні набрякових процесів у перицелюлярних просторах базальних 
відділів шлункових залоз за умов клітинного зневоднення, а також зменшенні частоти 
виникнення кістоподібних утворів у залозах та ознак набряку клітин за умов 
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позаклітинної дегідратації організму. Ультрамікроскопічно це проявлялося 
загальним зменшенням кількості клітин з ущільненням ядер та цитоплазми, клітин з 
ознаками цитолізу, збільшенням кількості мітохондрій типової структури, 
посиленням секреції екзокриноцитами, поверхневими та шийковими мукоцитами. 
Посилення активності регенераторних процесів виявлялося збільшенням мітотично-
активних клітин шийкових ділянок на 5,93 % (р = 0,0425) за умов загального, на 
5,18 % (р = 0,0097) – клітинного та на 35,17 % (р < 0,0001) – позаклітинного 
зневоднення із застосуванням етилметилгідроксипіридину сукцинату. Поряд із цим 
відбувалося посилення апоптичних процесів у шийкових відділах власних залоз на 
1,96 % (р = 0,0022), на 0,86 % (р = 0,0271), на 1,39 % (р = 0,0036) за умов загальної, 
клітинної та позаклітинної дегідратації із застосуванням коректора відповідно до 
тенденції зменшення проявів апоптозу в решті ділянок шлункових залоз. 
Застосування коректора на фоні дегідратації сприяло зменшенню 
гемомікроциркуляторних розладів та покращанню кровопостачання тканин шлунка, 
що морфометрично проявлялося зменшенням перерозтягнення венул при загальній, 
венул та артеріол – при позаклітинній дегідратації. 
Таким чином, застосування етилметилгідроксипіридину сукцинату має 
ефективність для підтримання життєдіяльності структур фундального відділу стінки 
шлунка в умовах зневоднення організму, але в різному ступені залежно від виду 
дегідратації. 
Ключові слова: шлунок, фундальний відділ, дегідратація, морфологічні зміни, 
щури, етилметилгідроксипіридину сукцинат, корекція дегідратації. 
  
6 
СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 
1. Гула В. І. Гістоморфометричний аналіз змін стінки шлунка за умов загальної 
дегідратації організму / В. І. Гула, В. З. Сікора // Морфологія. – 2016. – Т. 10, № 4. – 
С. 23–28. (Здобувач здійснила набір тексту, статистично обробила і проаналізувала 
матеріал, підготувала статтю до друку). 
2. Гула В. І. Cтруктурна перебудова фундального відділу шлунка щурів за умов 
клітинного зневоднення організму / В. І. Гула // J. Clin. Exp. Med. Res. – 2016. – Т. 4, 
№ 4. – С. 537–545. (Здобувач здійснила набір тексту, статистично обробила і 
проаналізувала матеріал, підготувала статтю до друку). 
3. Microscopic changes in rat organs under conditions of total dehydration / 
O. O. Prykhodko, V. I. Hula, O. S. Yarmolenko, M. S. Pernakov, L. G. Sulim, 
V. I. Bumeister, V. Z. Sikora, N. V. Demikhova // Azerbaijan Medical Journal. AТJ. – 
2016. – № 4. – P. 95–100. (Здобувач здійснила набір тексту, статистично обробила і 
проаналізувала матеріал, підготувала статтю до друку).  
4. Сучасний погляд на проблему дегідратаційних порушень організму 
(літературний огляд) / В. І. Гула, О. О. Приходько, В. І. Бумейстер, О. С. Ярмоленко, 
І. В. Болотна // Буковинський медичний вісник. – 2016. – Т. 20, № 2 (78). – С. 186–190. 
(Здобувач здійснила набір тексту, статистично обробила і проаналізувала матеріал, 
підготувала статтю до друку).  
5. Гула В. І. Ультраструктурні зміни судин мікроциркуляторного русла шлунка 
за умов клітинної дегідратації організму / В. І. Гула // Український журнал медицини, 
біології та спорту. – 2017. – Т. 7, № 5. – С. 16–19. – DOI: 10.26693/jmbs02.05.016. 
(Здобувач здійснила набір тексту, статистично обробила і проаналізувала матеріал, 
підготувала статтю до друку). 
6. Мікроскопічні та ультрамікроскопічні зміни головних екзокриноцитів 
слизової оболонки шлунка за умов сублетальної загальної дегідратації організму / 
В. І. Гула, В. З. Сікора, О. С. Ярмоленко, В. І. Бумейстер, М. С. Пернаков, 
В. О. Бойко // Запорізький медичний журнал. – 2018. – Т. 20, № 2 (107). – С. 193–198. 
– DOI: 10.14739/2310-1210. 2018.2.124948. (Здобувач здійснила набір тексту, 
статистично обробила і проаналізувала матеріал, підготувала статтю до друку). 
7 
7. Prykhodko O. O. The response of the separate organs on the extracellular 
dehydration / O. O. Prykhodko, V. I. Hula // Perspective trends in scientific research – 2015 
: materials international scientific and practical confer, Bratislava, 17–22 Oct. 2015. – Київ 
: Центр навчальної літератури, 2015. – Vol. 2. – P. 175. 
8. Гула В. І. Літературні відомості про морфологію шлунка / В. І. Гула ; наук. 
кер. В. З. Сікора // Актуальні питання теоретичної та практичної медицини : збірник 
тез доповідей ІІІ Міжнародної науково-практичної конференції студентів та молодих 
учених, м. Суми, 23–24 квітня. – Суми : СумДУ, 2015. – С. 121. 
9. Hula V. I. Morphological changes of stomach influenced by general dehydration / 
V. I. Hula; EL Adviser S. Zolotova // With Foreign Languages to Mutual Understanding, 
Better Technologies and Ecologically Safer Environment : матеріали Х Всеукраїнської 
науково-практичної конференції студентів, аспірантів та викладачів лінгвістичного 
навчально-методичного центру кафедри іноземних мов, м. Суми, 24 березня 2016 р. / 
відп. за вип. Г. І. Литвиненко. – Sumy : Sumy State University, 2016. – P. 52–53. 
10. Гула В. І. Вплив загальної дегідратації сублетального ступеня на 
морфометричні показники структурних компонентів фундального відділу шлунка / 
В. І. Гула, В. З. Сікора // Медичні та фармацевтичні науки: історія, сучасний стан та 
перспективи досліджень : збірник тез наукових робіт науково-практичної 
конференції, Одеса, 21–22 жовтня 2016 року. – Одеса : Південна фундація медицини, 
2016. – С. 104–106. 
11. Гула  В. І. Дослідження проліферативної активності фундального відділу 
шлунку в нормі з використанням імуногістохімічного маркера Кі-67/ В. І. Гула, 
В. З. Сікора // Прикладні аспекти морфології : збірник матеріалів науково-практичної 
конференції (Тернопіль, 20–21 жовтня 2016 року). – Тернопіль : ТДМУ, 2016. – 
С. 51– 53.  
12. Дослідження впливу легкого ступеня позаклітинної дегідратації організму 
на слизову оболонку фундального відділу шлунка / В. І. Гула, К. В. Степовик, 
К. В. Степовик, Н. А. Довбиш, С. Я. Удовиченко ; наук. кер. В. З. Сікора // 
Перспективи розвитку медичної науки і освіти : збірник тез доповідей Всеукраїнської 
науково-методичної конференції, присвяченої 25-річчю Медичного інституту 
8 
Сумського державного університету (м. Суми, 16–17 листопада 2017 р.). – Суми : 
СумДУ, 2017. – С. 23–24. 
13. Дослідження проліферативної активності фундального відділу шлунка за 
умов легкого ступеня загальної дегідратації організму / В. І. Гула, В. З. Сікора, 
С. Я. Удовиченко, Н. А. Довбиш, К. В. Степовик, К. В. Степовик // Медична наука в 
практику охорони здоров’я : матеріали Всеукраїнської науково-практичної 
конференції молодих учених (м. Полтава, 17 листопада 2017 року). – Полтава : 
УМСА, 2017. – С. 62. 
ABSTRACT 
Hula V. I. Structural changes of the stomach fundus division under conditions of 
dehydration of the organism (anatomical and experimental research). – Qualifying scientific 
work as manuscript. 
Thesis for the degree of a Candidate of Medical Science on the specialty 14.03.01 – 
Normal Anatomy. – Sumy State University, Sumy, 2019. 
The thesis is devoted to studying the changes of structures of the stomach fundus 
division at the macro-, micro- and ultrastructural levels of its organization under conditions 
of different types and degrees of dehydration of the organism of laboratory rats, and the 
possibility of correction of the morpho-functional state of the stomach tissues with the use 
of ethylmethylhydroxypyridine succinate. 
An experiment was conducted on white male laboratory rats at the age of 6–9 months 
and weight of 150–250 g for the experimental research of the structural changes of the 
fundus of the stomach wall under conditions of dehydration. 
The experimental animals were kept in the vivarium of the Medical Institute of Sumy 
State University in conditions accorded to the European Convention for the Protection of 
Vertebrate Animals used for Experimental and other Scientific Purposes (Strasbourg, 1986), 
“General ethical principles of animal experimentation” adopted by the First National 
Congress of Bioethics (Kyiv, 2001). 
The classification of water homeostasis disorder, which distinguishes the general, 
cellular and extracellular dehydration, has been the basis of the experiment which was 
earlier used at the Department of Reanimation of I. M. Sechenov First Moscow Institute of 
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Medicine (1979) and by DMSc V. Z. Sikora, Professor of the Medical Institute of Sumy 
State University (1992). 
 Depending on the water deficiency in the organism, there were also three degrees of 
gravity in each type of dehydration: mild (lack of water reached 2–5 %), moderate (5–10 %) 
and severe (more than 10 %). 
All animals were divided into 1 control and 4 experimental series. The first control 
series included 42 intact white laboratory male rats (6–9 months), whose average weight 
ranged from 150 to 220 g, they were on a normal drinking and food diet within the limits of 
physiological needs; the extracellular dehydration control group received cooked food to 
exclude the effect of the nature of food on the structure of the stomach.  
The second experimental series of animals was subjected to the action of the general 
dehydration, the third – of intracellular dehydration, and the fourth – of extracellular 
dehydration of different degrees of severity. The fifth group consisted of animals which 
received ethylmethylhydroxypyridine succinate simultaneously throughout the experiment 
of dehydration to determine the possibility of correction of morphological changes in the 
components of the stomach wall under conditions of water deficiency. 
It has been found that in all types of dehydration there was a massive desquamation 
of superficial mucocytes, thickening of the rat’s gastric wall layers, an increase in the density 
of the placement of gastric glands per 1 mm2, a change of the size of cells and 
ultramicroscopic signs of their secretory functional capacity with increasing structural 
changes in the gastric gland cells of the stomach fundus division in accordance with the 
degree of gravity of dehydration. Under conditions of general dehydration such changes 
were accompanied by the gradual increase in total cellular cytolysis of the upper and, 
sometimes, lower regions of the main parts of the gastric glands. There was an enlargement 
of edema in the pericellular space of the basal parts of the gastric glands under conditions 
of intracellular dehydration along with the described changes. The extracellular dehydration 
was characterized by the gradual development of structural disorganization of the fundal 
glands, the enlargement of their lumens and formation of the cyst-like cavities filled with 
cell detritus. 
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The results of morphometry revealed the greatest decrease of the stomach  linear 
dimensions and its volume by 78.86 % (p < 0.0001), the increase in the density of the 
placement of gastric glands per 1 mm2 by 32.96 % (p = 0.0003), the decrease in the depth 
of the gastric pits by 29.83 % (p < 0.0001), in the thickness of the stomach wall – by 30.06 % 
(p < 0,0001), in the mucous membrane – by 14.96 % (p = 0.0097), in the muscular 
membrane – by 41.71 % (p = 0,0002), in the serous membrane – by 37.31 % (p < 0.0001), 
in the cross-sectional area of the cytoplasm (CAC) of glandulocytes under conditions of 
severe general dehydration of the organism in relation to the control group of animals. The 
percentage of susceptible to Ki-67 cells under these conditions in the isthmus and neck sites 
was (47.99 ± 0.82) %, which exceeded control index by 9.08 % (p < 0.0001). The 
percentage of p53-positive cells in these sites was (5.13 ± 0.45) % which increased by 
3.89 % (p < 0.0001) in comparison with the results of the intact rats. 
Under conditions of sublethal intracellular dehydration of the organism the largest 
decrease of the total number of glandular cells was  revealed up to the 30th day of the 
experiment by 27.05 % (p < 0.0001), the number of apodocytes by 72.21 % (p < 0.0001), 
the neck mucocytes by 28.8 % (p < 0.0001), parietal cells by 17.34 % (p = 0.0210). 
Under conditions of dehydration there was a decrease in the number of neck 
mucocytes by 6.07 % (p = 0.1102) by the 30th day; a decrease by 9.35 % (p = 0.0534) by the 
60th day of the experiment; there were changes with a gradual increase in their number by 
9.03 % (p < 0.0456) at the late terms of the experiment. The severe degree of the 
extracellular dehydration caused an increase in the relative weight of the stomach by 61.2 % 
(p < 0.0001), in the diameter of the arterioles – by 17.24 % (p = 0.0019), in the diameter of 
the venules – by 36.84 % (p < 0.0001) in comparison with intact rats. 
Two-factor dispersion analysis has shown that the factor of dehydration mainly 
influenced the relative weight of the stomach, the total number of cells in the gland, the 
number of major cells in the gland, and the number of proliferating cells in the upper 
portions of the main parts of the glands. The influence of the type of dehydration was 
predominant for the absolute weight of the rat, stomach and its volume; thickness of the 
stomach walls; number of cervical and superficial mucocytes and apodocytes; area of the 
cytoplasm cross section of the parietal and main cells, as well as surface mucocytes; 
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diameter of the lumen of the microcirculatory blood vessels. The interaction of the factors 
significantly influenced the changes in the cross-sectional area of the nuclei of the main, 
parietal, cervical mucocytes and the cross-sectional area of the cytoplasm of the cervical 
mucocytes and the number of parietal cells in the glands.  
The gastroprotective action of ethylmethylhydroxypyridine succinate was manifested 
in subsidence of desquamation and severity of structural changes of the gastric wall tissues, 
better preservation of the structural organization of the gastric glands, their lumens in 
conditions of all types of dehydration, reduction of edema in periglandular spaces of the 
basal parts of glands under conditions of intracellular dehydration, reduction of the 
frequency of occurrence of the cyst-like cavities in the gastric glands and signs of cellular 
edema under conditions of extracellular dehydration of the organism.  
Ultrastructural transformations were manifested by the general decrease in the 
number of cells with the consolidation of nuclei and cytoplasm, cells with signs of cytolysis; 
increase in the number of mitochondria with the typical structure and secretion of the 
glandular cells. 
The increase in activity of regenerative processes was revealed by an increase in the 
number of cells with the signs of mitosis of the neck areas by 5.93 % (p = 0.0425) under 
conditions of general dehydration, by 5.18 % (p = 0.0097) – of cellular dehydration, and by 
35.17 % (p < 0.0001) – of extracellular dehydration using ethylmethylhydroxypyridine 
succinate. Along with this, there was an increase in apoptotic processes in the neck parts of 
the proper gastric glands – by 1.96 % (p = 0.0022), by 0.86 % (p = 0.0271), by 1.39 % 
(p = 0.0036) – under the conditions of general, cellular and extracellular dehydration 
respectively, with the use of a corrector with a tendency to reduce apoptosis in other parts 
of the gastric glands. The use of a corrector on the background of dehydration contributed 
to a reduction in hemomycrocirculatory disorders and improved blood supply of the stomach 
tissues, which was manifested by a decrease in overgrowth of the venules in the general 
dehydration, and arterioles in extracellular dehydration. 
So, the use of ethylmethylhydroxypyridine succinate has had a positive effect to 
maintain the vital functions of the structures of the stomach fundus division under conditions 
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of water dehydration of the organism, but to different extents depending on the type of 
dehydration. 
Key words: stomach, fundal part, dehydration, morphological changes, rats, 
ethylmethylhydroxypyridine succinate, correction of dehydration 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 
 
АВК – артеріоловенулярний коефіцієнт. 
АЕПР – агранулярний ендоплазматичний ретикулум. 
АЗК – апоптично-змінені клітини. 
АМШ – абсолютна маса шлунка. 
АМЩ – абсолютна маса щура. 
ВМШ – відносна маса шлунка. 
ГАГ – глікозаміноглікани. 
ГЕП – гастроентеропанкреатичний ендокриноцит (апудоцит). 
ГЕПР – гранулярний ендоплазматичний ретикулум. 
ГК – головна клітина. 
ГМЦР – гемомікроциркуляторне русло. 
ГЧЗ – головна частина залози. 
ДА – діаметр артеріоли. 
ДВ – діаметр венули. 
ДЗЛ – дегідратація загальна легкого ступеня тяжкості. 
ДЗС – дегідратація загальна середнього ступеня тяжкості. 
ДЗТ – дегідратація загальна тяжкого ступеня. 
ДКЛ – дегідратація клітинна легкого ступеня тяжкості. 
ДКС – дегідратація клітинна середнього ступеня тяжкості. 
ДКТ – дегідратація клітинна тяжкого ступеня. 
ДПЛ – дегідратація позаклітинна легкого ступеня тяжкості. 
ДПС – дегідратація позаклітинна середнього ступеня тяжкості. 
ДПТ – дегідратація позаклітинна тяжкого ступеня. 
ДШ – довжина шлунка. 
ЕМГС – етилметилгідроксипіридину сукцинат. 
МАК – мітотично-активні клітини. 
МПСО – м’язова пластинка слизової оболонки. 
МОШ – м’язова оболонка шлунка. 
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ОШ – об’єм шлунка. 
ПМ – поверхневий мукоцит. 
ПК – пристінкова клітина. 
ПП – підслизовий прошарок. 
ППЦ – площа перерізу цитоплазми. 
ППЯ – площа перерізу ядер. 
СО – слизова оболонка. 
СОШ – слизова оболонка шлунка. 
ТМО – товщина м’язової оболонки. 
ТПП – товщина підслизового прошарку. 
ТсерО – товщина серозної оболонки. 
ТСО – товщина слизової оболонки. 
ТСШ – товщина стінки шлунка. 
ТШ – товщина шлунка. 
ФВШ – фундальний відділ шлунка. 
ШКТ – шлунково-кишковий тракт. 
ШМ – шийковий мукоцит. 





Актуальність теми. На цей час в Україні хвороби органів травної системи 
серед усіх захворювань займають третє місце [51, 177]. Зміни характеру споживання 
продуктів харчування на сьогодні все менше задовольняють поживну, енергетичну та 
водну потреби організму людини. Це може сприяти зростанню кількості захворювань 
органів травної системи [128, 182]. 
У літературі дедалі частіше трапляються дані щодо впливу характеру їжі [99], 
напоїв [55, 186], захворювань [16, 17, 144], стресу [105, 106] та шкідливих умов праці 
[145] на шлунок. 
Шлунок є одним з органів травної системи, який уражується за різних критичнів 
станів, що супроводжуються порушенням водно-електролітного балансу [107]. 
У клінічній практиці це інфекційні захворювання [175], опіки, хірургічні втручання 
[141], термінальні та коматозні стани [257], шок різноманітної етіології [153], 
захворювання органів серцево-судинної, травної та сечової систем [185]. Особливо 
чутливі до водно-електролітних порушень пацієнти педіатричних стаціонарів [252]. 
Дегідратація супроводжує посилені фізичні навантаження [126], працю за високих 
температур та відсутність достатньої кількості води в регіонах зі спекотним кліматом 
[155]. 
Ураження шлунка, що супроводжується порушенням його структури та 
функцій, може обтяжувати вже існуючий дисбаланс водно-сольової рівноваги. Але до 
цього часу в літературі майже відсутні дані з дослідження впливу дегідратаційного 
синдрому на шлунок. Відсутній комплексний підхід для вивчення впливу різних видів 
порушень водно-сольового обміну на його структурно-функціональну організацію. 
Також не приділяється достатньої уваги розробленню шляхів і методів корекції та 
профілактики структурних змін шлунка, спричинених порушенням водно-
електролітної рівноваги. Вирішенням проблем, пов’язаних із дегідратаційним 
синдромом, можна з’ясувати механізм розвитку та характер цих процесів і, певною 
мірою, скоригувати їх вплив на структурно-функціональний стан тканин стінки 
шлунка вчасним проведенням профілактично-лікувальних заходів. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 
робота виконана згідно з планом наукових досліджень Сумського державного 
університету і є складовою частиною науково-дослідної теми кафедри морфології 
людини Сумського державного університету «Закономірності вікових і 
конституціональних морфологічних перетворень внутрішніх органів і кісткової 
системи за умов впливу ендо- і екзогенних чинників і шляхи їх корекції» (державна 
реєстрація №0013U001347). 
Мета дослідження. Метою дисертаційного дослідження є визначення 
структурних особливостей тканин фундального відділу шлунка на макро-, мікро- і 
ультраструктурному рівнях за умов дії загального, клітинного і позаклітинного 
зневоднення різних ступенів тяжкості та вивчення можливостей корекції їх 
структурних змін, спричинених впливом дегідратації, етилметилгідроксипіридину 
сукцинатом.  
Завдання дослідження: 
1. Дослідити структуру фундального відділу стінки шлунка інтактних щурів 
зрілого віку на макро-, мікро- та ультрамікроскопічному рівнях її організації для 
проведення порівняльного аналізу з експериментальними групами. 
2. Вивчити особливості структурної перебудови тканин фундального відділу 
стінки шлунка щурів за умов впливу різних ступенів тяжкості загальної дегідратації 
організму. 
3. З’ясувати закономірності морфологічних змін тканин фундального відділу 
стінки шлунка щурів за змодельованих умов різних ступенів тяжкості клітинного 
зневоднення. 
4. Простежити структурну перебудову фундального відділу стінки шлунка 
щурів та порівняти її на різних термінах експерименту з позаклітинною дегідратацією 
організму. 
5. Виявити залежність усіх досліджуваних параметрів шлунка щурів від 
контрольованих факторів методом двофакторного дисперсійного аналізу.  
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6. Установити можливість корекції пошкоджених зневодненням структур 
фундального відділу шлунка за допомогою використання препарату 
етилметилгідроксипіридину сукцинату. 
Об’єкт дослідження – морфологічні зміни фундального відділу шлунка під 
впливом дегідратації та її корекції. 
Предмет дослідження – морфофункціональні параметри фундального відділу 
шлунка щурів за умов дії загального, клітинного та позаклітинного зневоднення 
різних ступенів тяжкості та їх корекції. 
Методи дослідження:  
1. Органометричний – для вивчення морфологічних особливостей шлунка. 
2. Гістоморфометричний – для проведення аналізу якісних і кількісних 
характеристик структур стінки фундального відділу шлунка на світлооптичному 
рівні. 
3. Гістохімічний – для вивчення змін властивостей слизу на поверхні слизової 
оболонки і в складі клітин власних залоз шлунка та оцінювання білоксинтетичних 
функцій гландулоцитів. 
4. Імуногістохімічний – для виявлення особливостей локалізації й кількісного 
оцінювання апудоцитів та дослідження клітинного оновлення структурних 
компонентів шлункової стінки. 
5. Електронно-мікроскопічний – для аналізу виявлених змін на 
ультраструктурному рівні.  
6. Статистичний – для виявлення достовірності одержаних даних та визначення 
факту і ступеня впливу контрольованих факторів на результуючі ознаки. 
Наукова новизна одержаних результатів. Уперше на великому обсязі 
експериментального матеріалу на макро-, мікро- та ультраструктурному рівнях були 
досліджені й проаналізовані органометричні показники і морфофункціональні зміни 
структурних компонентів стінки фундального відділу шлунка щурів за умов 
зневоднення організму. Також досліджені ультраструктурні особливості кожного з 
видів клітин власних залоз шлунка та ендотеліоцитів судин 
гемомікроциркуляторного русла в інтактних щурів й у тварин за умов усіх видів 
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дегідратації та їх корекції. Уперше застосований комплексний підхід щодо вивчення 
впливу загальної, клітинної та позаклітинної дегідратації і ступенів їх тяжкості на 
шлунок. Вивчені гістохімічні особливості компонентів «слизового бар’єра» стінки 
шлунка за умов впливу зневоднення. Досліджений стан клітинного оновлення 
структур із вивченням проліферативної здатності та оціненням інтенсивності 
апоптичних змін слизової оболонки шлунка з використанням імуногістохімічного 
методу дослідження під впливом кожного з видів зневоднення, що дало можливість 
одержання нових даних про включення та активність компенсаторних і репаративних 
механізмів за умов дії кожного з видів дегідратації. Уперше застосований та вивчений 
вплив протективних властивостей етилметилгідроксипіридину сукцинату на 
структурні перетворення тканин стінки шлунка у фундальному відділі, спричинених 
дегідратаційним синдромом. Досліджено, що обраний препарат-коректор має різну 
ефективність за умов різних видів дегідратації, що дало можливість більш розширено 
та поглиблено вивчити існуючі прояви впливу водної депривації на органи травної 
системи, зокрема шлунка.  
Практичне значення одержаних результатів. Визначені морфологічні зміни 
компонентів стінки фундального відділу шлунка дозволили одержати нові дані про 
структурну перебудову цього органа за умов різних видів дегідратації, що сприяло 
більш розширеному та поглибленому вивченню існуючих проявів впливу водної 
депривації на органи травної системи, зокрема шлунка.  
Виявлені закономірності реакцій структурних компонентів шлункової стінки у 
відповідь на дію дегідратації та рівень ефективності етилметилгідроксипіридину 
сукцинату в підтриманні життєздатності тканин шлунка за умов зневоднення дають 
можливість подальших клінічних досліджень, розроблення нових критеріїв 
прогнозування структурно-функціонального стану шлунка за умов різних видів 
дегідратації та методів вчасної комплексної профілактики й лікування 
дегідратаційного синдрому з використанням цього препарату. 
Одержані результати дослідження впроваджені в навчальний процес та наукову 
роботу на кафедрах: анатомії людини Львівського національного медичного 
університету імені Данила Галицького, анатомії людини Одеського національного 
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медичного університету, клінічної анатомії людини, оперативної хірургії і 
топографічної анатомії Івано-франківського національного медичного університету, 
анатомії людини Івано-франківського національного медичного університету, 
анатомії людини Вінницького національного медичного університету 
ім. М. І. Пирогова. 
Особистий внесок дисертанта. Дисертант провела інформаційний пошук та 
аналіз літературних джерел за темою дослідження. Самостійно виконала всі етапи 
експерименту, забору та оброблення матеріалу. Власноручно здійснила 
комп’ютерний морфометричний аналіз отриманих гістологічних препаратів на 
світлооптичному рівні з подальшим обробленням результатів за допомогою 
статистичних методів та їх узагальненням. Ультрамікроскопічне дослідження 
отриманих зразків виконала на базі лабораторії електронної мікроскопії СумДУ. 
Дисертант написала всі розділи дисертаційної роботи, підібрала ілюстративний 
матеріал та підготувала роботу до друку. Постановку мети та завдань, узагальнення 
отриманих результатів та формулювання висновків виконала разом із науковим 
керівником.  
Апробація результатів дисертації. Основні матеріали дисертації обговорені на 
науково-практичних конференціях студентів та молодих учених Сумського 
державного університету (м. Суми, 2015, 2016, 2017), Міжнародній науково-
практичній конференції «Perspective trends in scientific research – 2015 : materials 
international scientific and practical conferention Bratislava» (м. Братислава, 2015), 
науково-практичній конференції «Прикладні аспекти морфології» (м. Тернопіль, 
2016) та науково-практичній конференції «Медична наука в практику охорони 
здоров’я» (м. Полтава, 2017). 
Публікації. Основний зміст дисертаційної роботи відображений у 13 наукових 
працях, з яких 6 статей – у фахових наукових журналах (1 стаття опублікована у 
виданні, що обліковується наукометричною базою Scopus; 1 стаття опублікована у 
виданні, що обліковується наукометричною базою Web of Science; 2 статті 
опубліковані одноосібно), 7 тез доповідей – у матеріалах конференцій. 
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Структура та обсяг дисертації. Дисертацію викладено на 273 сторінках 
комп’ютерного тексту (основний обсяг складає 135 сторінок). Вона складається із 
вступу, огляду літератури, матеріалів та методів дослідження, 7 підрозділів власних 
досліджень, аналізу та узагальнення результатів власних досліджень, висновків, 
списку використаних джерел і додатків. Список використаних джерел налічує 269 
найменувань (178 – кирилицею і 91 – латиницею), розміщених на 29 сторінках. Робота 
ілюстрована 1 таблицею та 146 рисунками, що займають 63 повні сторінки. Робота 
містить 3 додатки – на 30 сторінках  
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РОЗДІЛ 1  
ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 
 
1.1. Сучасні уявлення про морфологію шлунка 
Шлунок як один із ключових органів травної системи має свої структурні 
особливості та виконує ряд таких важливих функцій, як екскреторну, ендокринну, 
всмоктувальну, знешкоджувальну, рухову, утворення антианемічного фактора 
Кастла [20, 33, 242]. 
На цей час докладно вивчена анатомічна та гістологічна будова шлунка 
людини. Анатомічно в ньому виділяють чотири відділи: дно, тіло, кардіальний та 
пілоричний. Гістологічно дно і тіло шлунка мають однакову будову залоз та 
об’єднуються в один – фундальний – відділ. Стінка цього органа має слизову, м’язову 
та серозну оболонки та підслизовий прошарок. До особливостей рельєфу СОШ 
належить наявність таких елементів, як складки, поля та ямки [249]. 
У зв’язку з необхідністю екстраполяції отриманих на експериментальних 
тваринах результатів на людський організм у літературі починають з’являтися дані 
щодо порівняльних характеристик шлунка гризунів та людини [112, 113, 159].  
Завдяки подібності гістологічної будови шлунка людини та білих лабораторних 
щурів, цих тварин дуже зручно використовувати в експериментах для відтворення 
патології людини та пошуку коректора отриманих змін [112]. Але необхідно 
зауважити, що існують деякі особливості морфологічної будови шлунка щура 
порівняно зі шлунком людини [93].  
Місце впадання стравоходу в шлунок щура розміщене посередині малої 
кривини поблизу виходу дванадцятипалої кишки. Таким чином визначаються 
увігнута мала (краніальна) кривина та випукла (каудальна) кривина шлунка [77, 103]. 
У самців виявлено відносно більші розміри шлунка, що дає тваринам можливість 
накопичити в ньому більше їжі, тому в них дещо краще розвинена м’язова оболонка 
шлунка. У самок лабораторних щурів попри менші розміри органа дещо краще 
розвинений залозистий апарат, що свідчить про кращу перетравлювальну здатність 
шлунка [267]. 
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Шлунок щура можна умовно поділити на два відділи: передшлунок та власне 
шлунок. Між цими частинами проходить термінальна лінія, яка на слизовій оболонці 
шлунка (СОШ) має вигляд валика (поперечної складки) або так званого складчастого 
краю. Передшлунок висланий багатошаровим плоским епітелієм, має світлий колір, 
а власне шлунок насиченого коричнево-червоного кольору, значно товщий та містить 
велику кількість шлункових залоз [151]. 
За гістологічною будовою епітелію шлунок щура умовно поділяють на чотири 
частини: стравохідну, або передшлунок (ця частина не містить шлункових залоз), 
кардіальну (що прилягає до стравоходу та містить кардіальні залози), фундальну (має 
найбільші розміри та велику кількість шлункових залоз) та пілоричну (яка переходить 
у дванадцятипалу кишку)[122].  
Згідно із сучасною гістологічною термінологією СОШ вкрита простим 
одношаровим стовпчастим секреторним епітелієм, клітини якого мають назву 
поверхневих мукоцитів (ПМ) [29, 83]. Завдяки продукції мукоїдного секрету та 
бікарбонатів вони відіграють захисну роль від дії соляної кислоти і пепсину, 
запобігаючи пошкодженням та підтримуючи цілісність слизової оболонки [253]. На 
апікальній поверхні епітеліоцитів знаходяться мікроворсинки, спрямовані у просвіт 
залози. Кожна клітина заповнена великою кількістю PAS-позитивних муциновмісних 
гранул, які за мірою дозрівання переміщуються на апікальний полюс. У базальній 
частині поверхневих клітин знаходиться ядро. У фахових виданнях детально описана 
ультраструктурна будова поверхневих мукоцитів, цитоплазма яких містить помірну 
кількість мітохондрій, вільних рибосом, глікогенових гранул та структур 
гранулярного й агранулярного ендоплазматичного ретикулума [12, 250]. 
Установлено, що поверхневими мукоцитами секретується слиз, багатий на 
карбогідратно-протеїновий компонент. Оригінальний термін «муцин» був уведений 
ще в 1846 році американським ученим Carpenter. Муцини за своїми гістохімічними 
властивостями можуть бути класифіковані на нейтральні, сіаломуцини та 
сульфомуцини [243]. Нейтральні ідентифікуються за допомогою PAS-реактиву та 
забезпечують захисну роль тканин шлунка від дії соляної кислоти і пепсину [61]. 
Сіаломуцини (містять у складі сіалові кислоти) характеризуються більш густою та 
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в’язкою консистенцією, добре візуалізуються на препаратах, забарвлених 
толуїдиновим синім [188]. Муцини, що містять у своєму складі сульфатовані групи 
(сульфомуцини), виявляються на препаратах за допомогою методу Хейла з 
використанням діалізованого заліза. Останнім двом групам муцинів характерні кисла 
рН-реакція та більш виражені протективні властивості порівняно із секретом 
поверхневих мукоцитів [171].  
У складі СОШ вирізняють власну та м’язову пластинки, а також підслизовий 
прошарок (ПП) [109]. У власній пластинці СОШ визначається велика кількість 
залоз [70]. Відомо, що залежно від відділу розміщення виділяються: власні або 
фундальні (які займають ділянку тіла та дна шлунка), воротарні та кардіальні залози 
[131]. У фундальному відділі шлунка (ФВШ) локалізуються переважно 
нерозгалужені прості трубчасті залози. За сучасними даними, в кожній із них умовно 
виділяють перешийок та шийку (що формують вивідну протоку, яка поступово 
переходить у шлуночкову ямку), а також головну частину, яка є кінцевим відділом та 
являє собою дно залози. Між ними місцями розміщена неоформлена пухка 
волокниста сполучна тканина [203].  
Особливістю секреторного відділу фундальних залоз є наявність у своєму 
складі головних (ГК) та пристінкових екзокриноцитів (ПК), апудоцитів або 
гастроентеропанкреатичних ендокриноцитів (ГЕП), а також шийкових мукоцитів 
(ШМ) [152, 176]. Дно фундальних залоз утворене здебільшого ГК. Між ними 
трапляються ПК та апудоцити, а протоки залоз розміщені між ГК. ПК основною 
своєю масою формують верхню ділянку головної частини й трапляються в шийці 
залози. Ближче до верхнього краю та в шийкових ділянках залоз збільшується 
кількість ШМ [ 247]. 
У літературі наявна інформація про те, що дозрівання ШМ та ПМ ФВШ людини 
проходить декілька ступенів диференціації від слизового до серозного фенотипу. Для 
кожного з типів зрілих високодиференційованих клітин шлункових залоз 
характерний специфічний профіль експресїї їх маркерів, представлених різними 
секреторними протеїнами, необхідними для виконання ними своєї біологічної 
функції [238, 224]. 
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Виявлено, що ПМ фундальних залоз шлунка секретуються муцин MUC5AC та 
трифоіловий пептид 1 (TFF1). ПК, продуценти соляної кислоти (HCL) також 
виділяють власний фактор. ШМ та екзокриноцитам антрального відділу властива 
продукція муцину MUC6, TFF2, лізоциму та пепсиногену С [60, 196]. Для ГК 
характерна секреція пепсиногену A та пепсиногену С, а також шлункової ліпази F 
[220]. Відомо, що для всіх апудоцитів, окрім великої кількості специфічних факторів 
для кожного окремого виду, характерна експресія хромограніну А – аніонного 
пептиду, який відіграє важливу роль в упаковуванні секреторних продуктів 
ендокриноцитів [92, 192, 201, 193]. Зокрема, одним із похідних хромограніну А є 
панкреастатин, функцією якого є пригнічення секреції соляної кислоти ПК. Виявлено, 
що ECL-клітинами також експресується ряд пептидів – інгібіторів апоптозу, здатних 
до підтримання та збереження життєдіяльності клітин генеративної зони при 
переміщенні їх до базальних відділів фундальних залоз [8].  
Основним структурним елементом вивідних проток залоз є ШМ. Завдяки 
високій мітотичній активності вони вважаються головним відновним резервом клітин 
шлункових ямок та залозистого епітелію шлунка [48]. ШМ мають різну будову та 
склад секрету. Апікальна зона містить гранули кислих глікозаміногліканів (ГАГ) та 
нейтральних глікопротеїнів. Ядерно-цитоплазматичний індекс у молодих клітин 
більший, ніж у зрілих. ШМ мають добре розвинений комплекс Гольджі та  помірно 
виражений гранулярний ендоплазматичний ретикулум (ГЕПР). У цитоплазмі 
міститься велика кількість РНК, рибосом, полісом, але порівняно мало мітохондрій 
[169]. Глибше розміщені ШМ мають клиноподібну форму з розширеною апікальною 
та звуженою базальною частинами. Вони захищають стінки шлунка від 
подразнювальної дії соляної кислоти. Апікальна частина цих клітин багата на слизові 
гранули [166]. 
Головні клітини (ГК) циліндричної форми, займають переважно дно залози. 
Описана наявність оксифільних гранул на апікальних полюсах, а на базальних –
великого базофільного ядра, комплексу Гольджі та добре розвиненого ГЕПР. 
Зазвичай ГК так само, як і кислотні, перебувають на різних етапах диференціації [52].  
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За допомогою соляної кислоти профермент пепсиноген, синтезований ГК, 
перетворюється на пепсин у просвіті шлунка і розщеплює білки. Досліджено, що ГК 
шлунка, як і апудоцити, містять лептини, що є пептидними гормонами жирової 
тканини і беруть участь у регуляції енергетичного обміну [195].  
Молоді або незрілі ГК невеликого розміру з великим ядром, добре вираженим 
комплексом Гольджі та слаборозвиненим ГЕПР розміщені здебільшого в ділянці 
середньої частини шийки залоз. Зрілі ГК локалізовані в базальній частині залоз та 
мають світлу цитоплазму, темне щільне ядро, а також розвинений ГЕПР і комплекс 
Гольджі [72]. Збільшення показників відносного об’єму секреторних гранул є 
показником підвищеної секреторної активності клітин. І навпаки, для зниження 
продукуючої функції характерні зменшення об’єму та розмірів секреторних гранул, 
редуктивні зміни ГЕПР та вакуолізація структур комплексу Гольджі [244]. 
Пристінкові клітини (ПК) поодинокі, розміщені здебільшого в шийках та 
верхніх ділянках головних частин залоз (ГЧЗ) ФВШ. ПК містять оксифільну 
цитоплазму з одним або двома ядрами в центрі, а також велику кількість мітохондрій, 
які займають майже половину об’єму цих клітин [165]. ГЕПР розміщений між 
мітохондріями, слаборозвинений. Переважає АЕПР. Особливою відмінністю ПК є те, 
що їх цитоплазма містить тубуловезикулярну систему, яка бере участь у транспорті 
хлоридів. На апікальній частині ПК розміщені мікроворсинки, завдяки яким 
збільшується секреторна поверхня [266]. Роль ПК полягає в продукції йонів водню та 
хлору, які в шлунковому просвіті перетворюються на соляну кислоту. Таким чином, 
слизова оболонка дна і тіла шлунка має кислу реакцію pH [199]. 
Гастроентеропанкреатичні ендокриноцити (апудоцити) поодиноко розкидані в 
ГЧЗ між головними екзокриноцитами. Вони формують дисоційовану ендокринну 
(APUD) систему шлунково-кишкового тракту (ШКТ) [168]. Апудоцитами 
синтезується велика кількість біологічно активних речовин, що беруть участь у 
регуляції моторики і кровопостачанні шлунка та інших органів травної системи, а 
також впливають на утворення та виділення шлункового соку [218]. За 
морфологічними, функціональними та біохімічними ознаками ці клітини поділені на 
декілька видів: EC-, G-, Р-, ECL-, D- та D1-, А- та  Х-клітини. У фундальному відділі 
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шлунка (ФВШ) трапляються переважно EC- (ентерохромафінні), ECL- 
(ентерохромафіноподібні) клітини та рідше – G-клітини [32]. 
EC-клітини (секретують серотонін та мелатонін) мають найбільшу кількість. 
Розміщені в ГЧЗ шлунка. Серотонін здатний підсилювати секрецію ферментів, 
регулювати виділення слизу та моторику органів травного тракту. Мелатонін 
відповідає за регуляцію фотоперіодичності функціональної активності залежно від 
фаз світлового циклу. Також доведена секреція цими апудоцитами мотиліну та 
субстанції Р, а також тахікініну та опіодів [149]. Установлено, що 
ультрамікроскопічною відмінністю ЕС-клітин є наявність великої кількості дрібних 
електронно-щільних секреторних гранул у цитоплазмі та веретеноподібна або 
трикутна форма, часто з видовженою верхівкою, яка досягає просвіту залоз [8, 71]. 
ECL-клітини, або ентерохромафіноподібні, (секретують гістамін) мають 
різноманітну форму та розміщені здебільшого в ГЧЗ. Гістамін, який вони 
продукують, регулює видільну активність парієтальних екзокриноцитів, що 
секретують йони хлору [214]. Деякі з авторів підкреслюють, що саме ECL-клітини 
щурів на відміну від таких у шлунку людини здатні до продукції гістаміну. В шлунку 
людей гістамін продукується переважно мастоцитами. Цим і пояснюють збільшену 
кількість мастоцитів у шлунку людей та майже відсутність цих клітин у СОШ щурів 
[10]. На ультрамікроскопічному рівні для ECL-клітин характерна наявність великої 
кількості гранул низької електронної щільності, що містять гістамін, та значно 
меншої кількості дрібніших електронно-щільних гранул хромограніну А [8]. 
G-клітини, що продукують гастрин, трапляються в залозах ФВШ щурів, хоча 
здебільшого їх наявність характерна для  антральних відділів [98]. 
Серед останніх сучасних відкриттів усе більшої популярності в науковців 
набуває тема дослідження лептинів та грелінів як біологічно активних пептидів, які 
синтезуються апудоцитами залоз ФВШ [217, 223, 246]. До їх функцій належить 
контроль відчуття голоду і насичення, що впливає на процеси енергетичного обміну 
та масу тіла [259, 197, 262]. Було відзначено, що лептину властиві гастропротективні 
властивості, що виражаються в зниженні виразкового індексу, зменшенні продукції 
соляної кислоти і підвищенні рівнів простагландину Е2 та оксиду азоту [251, 256]. 
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Виявлені пряма залежність між рівнем лептину та посиленням мітотичної активності 
ШМ та прискорення епітелізації поверхневих дефектів епітелію СОШ [208]. 
У тонких прошарках між залозами СОШ пронизана кровоносними та 
лімфатичними судинами, що утворюють мікроциркуляторне русло шлунка [119]. У 
СОШ воно представлене широкою сіткою анастомозів поряд із розвиненим 
підслизовим сплетенням. Із літературних даних відомо, що на кровопостачання СОШ 
витрачається до ¾ частки крові, яка протікає через увесь шлунок [156].  
Стінка шлунка має три нервових сплетення: міжм’язове, підслизове та 
субсерозне. Досліджено, що найбільш розвиненим серед них є внутрішньостінкове, 
яке знаходиться в сполучнотканинних прошарках м’язів. У якісному відношенні в 
блукаючих та паравазальних нервах шлунка переважають безмієлінові волокна [104]. 
Відомо, що м’язова оболонка шлунка має поздовжні, циркулярні та косі 
волокна. М’язова і слизова оболонки поєднуються міцним підслизовим прошарком із 
кровоносними судинами та залозами [67]. Зовнішня  оболонка шлунка у своєму складі 
має підсерозний прошарок, представлений тонким шаром пухкої волокнистої 
сполучної тканини, а також власну пластинку та шар поверхневого мезотелію [13]. 
У фахових виданнях наголошується на тому, що органам ШКТ властива 
особлива роль у підтриманні місцевого та загального імунітету організму. Це 
пояснюється тим, що для них характерна наявність лімфоїдної тканини та 
імунокомпетентних клітин, відомої як GALT-система (Gut Associated Lymphoid 
Tissue) [59]. Ця структура є найоб’ємнішою серед усіх вторинних органів імунної 
системи та відіграє вагому роль у формуванні місцевого імунітету ШКТ. Досліджено, 
що до її складу входить лімфоїдна тканина шлунка, строму якої формують 
ретикулярні волокна, між якими розміщені лімфоцити, макрофаги, плазматичні 
клітини, а також у меншій кількості – лейкоцити та мастоцити [65]. Автор Л. І. Аруїн 
[10] у своїх працях, окрім визнаної імунної функції імунокомпетентних клітин, а саме 
інтраепітеліальних лімфоцитів (ІЕЛ), висуває припущення щодо їх ролі в регуляції 
регенераторних процесів у власних залозах шлунка. 
  
32 
1.2. Сучасний погляд на проблему дегідратаційних порушень організму 
Вода є найпоширенішою хімічною сполукою в природі та вважається ідеальним 
розчинником органічних та неорганічних сполук, що витрачаються на потреби 
метаболічних реакцій [148]. Воду можна розглядати як будівельний матеріал та 
гідростатичний скелет клітин, тканин і органів. Крім того, завдяки воді відбуваються 
постачання поживних речовин і виведення кінцевих продуктів, а також функції 
змащування та амортизації [35]. Також вода здатна роз’єднувати молекулярні та 
міжмолекулярні зв’язки та утворювати розчини [100, 121]. 
Ця унікальна речовина є основним складовим компонентом внутрішнього 
середовища організму. Перетравлювання та всмоктування поживних речовин у ШКТ 
відбуваються лише в рідкому стані. Більшість життєво важливих процесів та реакцій 
в організмі неможливі без участі води [130, 140]. Завдяки теплопровідності та 
теплоємності вода сприяє підтриманню механізмів тепловіддачі [3, 57, 261]. За умов 
повної відсутності води людина може прожити лише від 7 до 10 діб залежно від 
температури навколишнього середовища та фізичних навантажень [118, 180].  
Регуляція процесів споживання їжі та води тісно пов’язані. Вживання сухих 
продуктів харчування викликає рух позаклітинної рідини в шлунок, і якщо цей рух 
стає надмірним, то організм вмикає механізм захисту від подальшої втрати рідини 
шляхом зменшення споживання такої їжі. Особливо помітним цей процес 
виявляється за повної водної депривації. З іншого боку, в разі водного навантаження 
та розбавлення концентрації солей плазми, що супроводжує гіпергідратацію,  
спостерігається посилення апетиту. Таким чином, уживання їжі є однією з ланок 
регуляції водно-електролітного балансу організму [194, 228, 264].  
Доведено, що об’єм та осмотичний тиск плазми значно впливають на вживання 
їжі й води. Речовини, що створюють високий осмотичний тиск у плазмі, сприяють 
посиленню відчуття насиченості незалежно від калорійності спожитих продуктів. 
Збільшені потреби в рідині пов’язані з ужитою їжею. Існує багато факторів, що 
впливають на вживання продуктів харчування. Ці самі чинники беруть участь у 
регуляції спраги та водного насичення [213, 227]. 
33 
Водний баланс складається зі спожитої води, а також утвореної в процесі 
метаболізму (ендогенна вода) та виділеної води з організму [101, 168]. У літературі 
підкреслюється, що регуляція водного балансу є дуже точною. Так, втрата 1 % від 
загальної води організму зазвичай компенсується впродовж 24 годин. Для 
підтримання водного гомеостазу надходження та втрата рідини перебувають під 
постійним контролем. Найменші зміни в осмоляльності плазми дають поштовх до 
ввімкнення цих механізмів забезпечення підтримки водного балансу [263]. 
Підтримання сталості водного об’єму в організмі відбувається за допомогою 
двох основних компенсаторних механізмів. По-перше, внутрішньосудинна частка 
відновлюється за рахунок води, що надходить через ШКТ і лімфу, впливаючи таким 
чином на водно-електролітний баланс за допомогою спраги та сольового апетиту. 
Саме в травному тракті депонується вагома частка водного та електролітного резервів 
[194, 215]. Доведене існування орофарингеального, шлункового та кишкового 
сенсорних механізмів впливу на центр спраги в гіпоталамусі [167]. Другим 
компонентом є нирки, завдяки яким відбуваються адекватна затримка або виведення 
води та солей з організму [173, 174, 185].  
Таким чином, зміни діурезу та об’єму секреції, електролітного складу секретів 
залоз і сечі є взаємозв’язаними та відіграють важливу роль у підтриманні водно-
сольового балансу [260, 263]. В організмі вода розподіляється між двома секторами: 
внутрішньоклітинним та позаклітинним. За даними Д. М. Попутникова, найбільша 
кількість води міститься в протоплазмі клітин, являючи собою внутрішньоклітинну 
частку. Позаклітинною складовою є інтерстиціальна, внутрішньосудинна та 
трансцелюлярна рідина [120].  
Між внутрішньоклітинним та інтерстиціальним просторами відбувається 
постійний обмін вільної чи зв’язаної води. Також має місце безперервний рідинний 
обмін між ШКТ та інтерстиціальним простором. Останній, у свою чергу, перебуває в 
постійній взаємодії з кровоносним і лімфатичним руслами [121, 209].  
Інтерстиціальний сектор є середовищем для активного функціонування клітин. 
До його складу входить рідина позаклітинного та позасудинного просторів, 
включаючи лімфу. Вода цього сектору перебуває в гелеподібному зв’язаному стані та 
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не має здатності до вільного переміщення [97]. Цьому сприяють глікозаміноглікани, 
а особливо гіалуронова кислота, що входить до складу рідини інтерстиціального 
простору. У цій воді здійснюється транспортний обмін між іонами кисню, поживними 
речовинами, що надходять у клітину, та кінцевими продуктами життєдіяльності 
клітин, які потрапляють у судинне русло та досягають органів виділення [146, 168]. 
Вмістом внутрішньосудинного сектору є плазма крові. Вміст білків у цьому 
середовищі більше ніж утричі переважає їх кількість в інтерстиціальному секторі 
[173]. 
Трансцелюлярна рідина становить від 0,5 до 1,5 % маси тіла. Це вода, що 
входить до складу секрету залоз ШКТ, а також сльозових залоз, синовіальних, 
серозних порожнин, передньої камери ока, первинної сечі ниркових канальців [57].  
Внутрішньоклітинний та позаклітинний простори розмежовуються за 
допомогою клітинних мембран, а внутрішньосудинний та інтерстиціальний – 
капілярними стінками. Кожен із просторів має своєрідний іонний склад, що є 
електронейтральним завдяки однаковій концентрації аніонів та катіонів. Іони беруть 
участь у створенні осмотичного тиску рідин [127]. Осмотичний тиск складається із 
сумарної концентрації мінеральних солей, сечовини, глюкози, білків та інших 
речовин, розчинених у рідині, та залежить від їх кількості, а не хімічної природи. До 
осмотично-активних частинок позаклітинного сектору належать іони хлору, натрію 
та білкові молекули, внутрішньоклітинного простору – іони калію, фосфати та білки 
[146]. Зі збільшенням концентрації цих частинок зростає значення осмотичного 
тиску, що сприяє перерозподілу води між секторами. Таким чином, збільшення 
осмолярності супроводжується зниженням вмісту води в розчині [190]. 
Осмотична активність рідини характеризується показниками осмолярності та 
осмоляльності. Осмолярність визначається за сумарною кількістю всіх осмотично-
активних частинок на 1 літр розчину. Осмоляльність характеризується здатністю 
розчину до зв’язування рідини та вимірюється щодо 1 кг розчинника (води). 
Визначено, що всі рідини організму людини, включаючи плазму крові, мають 
фізіологічну осмоляльність (286 ± 5) мосмоль/кг Н2О [127]. Зі збільшенням частки 
води в розчині зменшується різниця між осмолярністю та осмоляльністю. 
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Різниця між водними потенціалами двох розчинів, розмежованих 
напівпроникною мембраною, має визначення тонічності. Цей показник залежить як 
від концентрації осмотично-активних речовин, так і від проникності мембран для цих 
елементів. Тонічністю розчину описується різниця його осмоляльності щодо плазми 
[45, 76]. На відміну від осмолярності на осмоляльність об’єм розчинених елементів та 
зміни температури не впливають. Тому одним із методів розрахунку осмоляльності є 
визначення зміни показника депресії температури замерзання. Для плазми крові це 
значення дорівнює 0,52 [97]. 
Об’єм внутрішньоклітинного та позаклітинного просторів залежить у першу 
чергу від загальної частки води в організмі, а в другу – від трансмембранного та 
транскапілярного транспорту. Проникненню води шляхом простої дифузії через 
клітинні мембрани сприяють інтегральні мембранні білки – аквапорини. Вони мають 
вигляд вузької пори до 2,5 нм у довжину [89]. У людському організмі виділено 13 
різних видів цих протеїнів [259]. Аквапорини ідентифіковані в нирках, головному 
мозку, слинних, потових, слізних залозах, м’язах, епітелії дихальних шляхів та ШКТ 
[260]. Функціональна форма аквапоринів – гомотетрамер, в якому кожен мономер має 
шість трансмембранних альфа-спіральних доменів, кожен з яких функціонує як 
незалежний водний канал. Їх висока проникність та селективність залежать від 
різноманітних просторово-геометричних та фізико-хімічних факторів [184]. 
Негативний баланс рідини, наслідком якого є зневоднення організму, виникає 
внаслідок обмеження надходження рідини та збільшення водних втрат. Такий стан 
може виникнути при надмірному блюванні, слинотечі, потовиділенні, 
гіпервентиляції, діарейному синдромі, поліурії, недостатності мінералокортикоїдної 
функції надниркових залоз тощо. Негативними  наслідками є згущення крові, 
наростання розладів гемодинаміки та мікроциркуляції, тканинна гіпоксія [45, 130]. 
Спортивна медицина приділяє велику увагу порушенням водно-сольового 
балансу та проблемі дегідратації організму. До зневоднення організму спортсмена 
можуть призводити тренування в умовах підвищеної температури зовнішнього 
середовища, тривалі та інтенсивні м’язові навантаження або комбінація обох цих 
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факторів [182, 207]. Різні форми зневоднення призводять до неоднакових змін 
структури та функцій органів і систем організму [126, 219, 258].  
Збільшення внутрішньосудинного простору призводить до артеріальної 
гіпертонії, а внаслідок його зниження можливе виникнення серцево-судинної 
недостатності або розвиток шокового стану. У свою чергу, збільшення 
інтерстиціального сектору є наслідком набряку тканин, а внутрішньоклітинного – 
набухання клітин [3, 36, 76, 146]. 
Дисгідрії, або порушення обміну води, прийнято класифікувати залежно від 
осмолярності та тяжкості на гіпо-, чи дегідратаційні та гіпергідратаційні.  
Гіпергідратація виникає внаслідок позитивного водного балансу. 
Характеризується збільшенням об’єму рідини в клітинному або позаклітинному 
просторі. Крім того, внутрішньоклітинна гіпергідрія найчастіше виникає в результаті 
зниження осмотичного тиску рідини позаклітинного сектору та гіпонатріємії. 
Позаклітинна гіпергідрія поділяється на гіперосмолярну, гіпоосмолярну та 
ізоосмолярну [118, 120, 127, 146]. 
Залежно від того, в якому з водних секторів виникає водний дефіцит, виділяють 
внутрішньоклітинну, позаклітинну та загальну дегідратацію [108, 147, 148, 257]. 
В. П. Сухоруков, Д. М. Попутников,  EJe´quier and F. Constant та ін. відповідно 
до показника осмоляльності позаклітинного простору виділяють гіперосмоляльну 
(гіпертонічну), гіпоосмоляльну (гіпотонічну) та ізоосмоляльну (ізотонічну) 
дегідратації [120, 146, 228]. 
Отже, узагальнивши попередні класифікації, гіпогідратаційні порушення можна 
класифікувати таким чином: 
 внутрішньоклітинна гіперосмолярна дегідратація; 
 позаклітинна ізо- та  гіпоосмолярна дегідратація; 
 загальна дегідратація (є наслідком першого та другого варіантів). 
Такий поділ є найбільш зручним та випробуваним для експериментального 
моделювання і вивчення впливу дегідратаційних порушень у морфологічних 
дослідженнях [111]. 
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Натрій та деякі інші аніони є основними складниками позаклітинної рідини. Їх 
фізіологічні коливання знаходяться в досить тісних межах. У нормі хлорид натрію, 
що надходить в організм, виводиться в тому самому об’ємі за декілька днів. 
Збільшення потрапляння натрію в організм провокує компенсаторне збільшення його 
екскреції. Таким чином, відбувається підтримання сталості об’єму позаклітинної 
рідини незалежно від коливань кількості вжитої води [123]. За умов дегідратації 
спостерігається зниження показника ефективного об’єму артеріальної крові та 
зменшення рівня позаклітинної рідини. Це провокує увімкнення ренін-ангіотензин-
альдостеронового механізму затримки натрію, що сприяє відновленню ОЦК [185, 
234, 255, 227]. 
Внутрішньоклітинна гіперосмолярна дегідратація. Синонімом цього терміна є 
також водне виснаження або істинна дегідратація. Цей стан характеризується 
загальною недостатністю рідини завдяки переважним втратам води, ніж електролітів. 
Цей тип зневоднення призводить до гіперосмії плазми та зневоднення клітин [64]. 
Його причиною є повне припинення чи значне зменшення надходження води в разі 
відсутності питних джерел, неможливості самостійного приймання води, відмови від 
рідини при порушенні відчуття спраги, порушення повноцінного акту ковтання, а 
також надмірні водні втрати (нирковим та позанирковим шляхом). Ятрогенними 
причинами цього варіанта зневоднення можуть стати пероральне приймання розчинів 
солей натрію та неправильна корекція дефіциту води гіперосмолярними розчинами 
[3, 233]. Цей вид зневоднення супроводжується зменшенням загальної кількості 
рідини та об’єму всіх водних секторів в організмі, але найбільшою мірою 
інтрацелюлярного [81]. Збільшення проміжків між зневодненими ендотеліальними 
клітинами призводить до підвищення судинної проникності та виходу безпосередньо 
в тканини плазмових білків та формених елементів крові, наслідком цього є геморагії 
[142]. 
Позаклітинна ізо- та гіпоосмолярна дегідратація. Чинниками, що призводять 
до розвитку позаклітинного зневоднення, є втрата рідин, до складу яких входить 
велика кількість солей. У літературі описано два види таких порушень: 
ізоосмолярний та гіпоосмолярний [108, 146, 148].  
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Ізоосмолярна позаклітинна дегідратація. Ю. С. Полушиним та 
В. П. Сухоруковим підкреслюється, що ця форма дисгідрії є проявом позаклітинного 
зневоднення, оскільки за нормальної осмолярності екстрацелюлярної рідини клітини 
не зазнають водних втрат [118, 146]. Таким чином, ізоосмолярна позаклітинна 
дегідратація виникає при рівнозначних втратах води та солей. Частіше за все такі 
порушення відбуваються позанирковим, рідше – нирковим шляхом [76]. У першому 
випадку солевмісна рідина може втрачатися через відділи травного тракту. Якщо 
брати до уваги, що з усіх травних секретів лише слина є гіпотонічною, а решта за 
осмолярністю та складом електролітів близька до плазми крові, то є очевидним той 
факт, що втрати вмісту шлунка та тонкої кишки при діарейному синдромі, 
багаторазовому блюванні або при промиванні безсольовими розчинами шлунка та 
кишківника сприяють розвитку водного та сольового дефіциту [45].  
Зменшення кількості Na в організмі сприяє зневодненню позаклітинного 
простору, включаючи внутрішньосудинний сектор. Це стає причиною розвитку 
гіповолемії та гемодинамічних порушень, а в разі тяжких ізоосмолярних втрат може 
призвести до дегідратаційного шоку [127]. Крім того, причинами цього виду 
зневоднення можуть стати просочування ексудату з ранової поверхні, довготривала 
гіперсалівація, надмірне потовиділення, гостра крововтрата [173, 257]. 
Нирковим шляхом втрачається велика кількість води та солей при хворобах, що 
супроводжуються зменшенням продукції альдостерону та глюкокортикоїдів, а саме 
при хворобі Аддісона, наднирковій недостатності, при гіпопродукції 
адренокортикотропного гормону (АКТГ). Також цей шлях є характерним для деяких 
періодів поліуричної стадії хронічної ниркової недостатності (ХНН) та може 
виникати при надмірно інтенсивній терапії діуретиками, особливо на фоні 
безсольової дієти [173, 234]. 
Гіпоосмолярна позаклітинна дегідратація. Проявляється при переважних 
втратах організмом електролітів, особливо натрію та хлору. У відповідь на це 
знижується осмолярність позаклітинної рідини, що обумовлює надходження води до 
внутрішньоклітинного простору. Часто в таких випадках можливий розвиток 
асоційованої форми порушень водного обміну: відносної внутрішньоклітинної 
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гіпергідратації в поєднанні з позаклітинною дегідратацією [120], за умов істинного 
дефіциту йонів Na+ можлива наявність відносного надлишку «вільної» води при 
зневодненому позаклітинному просторі [108]. До позаниркового шляху відносять 
втрати солевмісних рідин через постопераційні фістули (нориці) тонкої кишки 
внаслідок оперативних втручань при патології жовчовивідних шляхів, 
дванадцятипалої кишки, підшлункової залози, травматичних пошкодженнях верхніх 
відділів кишківника, сильному інтенсивному потовиділенні. Але такі втрати не є 
значними порівняно з тими, що можуть відбуватися при хронічному діарейному 
синдромі внаслідок захворювань підшлункової залози, жовчовивідних шляхів та 
кишковій патології. Концентрації електролітів кишкового та панкреатичного 
секретів, жовчі в декілька разів перевищують відповідні показники плазми. Разом із 
цими секретами можуть виникнути значні втрати калію [255].  
Нирковим шляхом відбуваються значні втрати електролітів при гіпосекреції 
мінералокортикотропних гормонів  при хронічній наднирниковій недостатності, 
порушеннях продукції АКТГ, а також при деяких спадкових захворюваннях [148].
 Неадекватна корекція ізоосмолярного зневоднення з недостатнім відновленням 
води та електролітів може спричинити гіпоосмолярну позаклітинну 
дегідратацію [127]. Компенсаторні механізми активації ренін-ангіотензинової 
системи та пригнічення продукції натрій-уретичного пептиду при даному виді 
зневоднення не мають достатньої ефективності [146]. Система забезпечення сталості 
водно-сольового балансу має потужні регуляторні та компенсаторні механізми, до 
підтримання яких залучені майже всі органи та системи організму. Але виснаження 
цих процесів призводить до порушення водного гомеостазу при багатьох 
патологічних станах. За таких умов спостерігаються різноманітні патофізіологічні 
зміни в клітинах і тканинах органів. 
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1.3. Вплив різноманітних факторів зовнішнього середовища на структуру 
шлунка 
Добре відомо, що система травлення дуже чутлива до дії великої кількості 
різноманітних шкідливих факторів. Зокрема, частих структурних змін зазнає саме 
шлунок як основний резервуар накопичення, механічного та хімічного оброблення 
продуктів харчування [155, 212, 245]. 
Порушення захисних механізмів СОШ погіршує її бар’єрну функцію. У свою 
чергу, належна цитопротекція залежить від стану слизово-бікарбонатного шару, 
мікроциркуляції (що забезпечує транспорт кисню, простагландинів, епітеліального 
фактора росту та трансформуючого фактора росту альфа до регенеруючих клітин) 
балансу між відмираючими та епітеліоцитами, що диференціюються, а також від 
активності перебігу процесів метаболізму в клітинах генеративної зони [23, 189]. 
За інформацією, висвітленою у фахових виданнях, можна зробити висновок, що 
СОШ має достатньо високий регенераторний потенціал, який виявляється 
увімкненням механізмів репаративної регенерації на будь-який вид ушкодження [28]. 
У процесах відновлення клітинного складу залоз СОШ беруть участь клітини 
так званої генеративної зони. Вона знаходиться в ділянці шийки шлункових залоз 
[115]. Клітини цієї зони зазнають активного мітотичного поділу, внаслідок якого 
утворюються клітини-попередники [160]. У процесі міграції від ділянки перешийка 
до ямки та поверхні СОШ перед’ямкові епітеліоцити диференціюються в ямкові. При 
переміщенні в напрямку дна залоз клітини-попередники перетворюються на ГК. 
Клітини, які в подальшому диференціюються в ендокриноцити, також утворюються 
в генеративній зоні та переміщуються назовні й углиб залоз. 
Шляхом експериментальних досліджень науковцями було встановлено, що у 
ФВШ ссавців поверхневі та ямкові епітеліоцити зазнають повного оновлення 
приблизно кожні 3 дні, ПК – упродовж 54 днів, а процес повної зміни ГК триває до 
194 днів. У свою чергу, клітини поверхневого епітелію пілоричного відділу 
замінюються також приблизно через кожні 3 дні, тривалість відповідного процесу 
стосовно залозистих клітин займає 1–60 днів [229].  
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У дослідженнях І. Кузнецової було відзначено різний рівень експрессії 
шлункової ліпази, лізоциму, трифоілового пептиду (TFF3) та білка FCGBP у клітинах 
шлункових залоз залежно від інтенсивності репаративних процесів [231]. 
Виділяють дві фази відновлення нормальної структури тканини: клітинна 
проліферація та спеціалізація. Впродовж останньої епітеліоцити набувають 
специфічних ознак та функцій. Доведено, що друга фаза є більш чутливою до впливу 
шкідливих ендогенних та екзогенних факторів. Негативний вплив чинників 
відображається в значному пригніченні спеціалізації [34]. Тобто наслідком 
недостатності другої фази є утворення проліферованих, але неповноцінних клітин, які 
швидко гинуть, не мають здатності протистояти негативним факторам і підтримувати 
захисні механізми СОШ на достатньому рівні. Таким чином, відбувається 
прогресування атрофічних змін, що спричиняє зниження секреторної активності 
шлункових залоз. 
За даними Б. Р. Гельфанда та ін., процес диференціювання стовбурових клітин 
на поверхневі та залозисті регулюється багатьма факторами. У ньому беруть участь 
передшийкові, перед’ямкові та неспеціалізовані клітини репаративної зони. 
Особливістю процесу диференціації цих клітин-попередників є те, що першим етапом 
є їх спеціалізація в екзокриноцити, що продукують соляну кислоту. Ця фаза 
відбувається відразу в перешийку залоз. Наступним кроком, на відміну від усіх інших 
клітин, є біполярне переміщення їх у ділянки характерної локалізації – шийку та дно 
залоз [124].  
Науковцями визначено, що несприятливі ендогенні та екзогенні фактори 
можуть мати негативний вплив на процеси нормальної проліферації та диференціації 
клітин. Наслідками цього може стати заміщення зрілого спеціалізованого епітелію 
недозрілими або неповністю диференційованими клітинами. Це, у свою чергу, 
послаблює захисний бар’єр СОШ та дає поштовх розвитку різноманітним 
структурним порушенням [160]. 
Автором М. В. Чераньовою було досліджено, що в слизовій оболонці стінки 
ФВШ щурів у нормі визначаються порівняно невисокий рівень проліферативної 
активності (визначеної за допомогою Кі-67 маркера) та низький рівень апоптичних 
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процесів [171], у той час як вплив несприятливих чинників сприяє збільшенню 
кількості апоптично-змінених клітин (АЗК) та зростанню кількості мітотично-
активних клітин власних залоз шлунка [11].  
Давно відомо про здатність клітин СОШ до обмеження руху іонів натрію з його 
тканин у просвіт та одночасно до захоплення і повернення іонів водню із шлункового 
соку до клітин епітелію залоз [187]. Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) 
здатні порушувати цілісність слизово-епітеліального бар’єра шлунка і посилювати 
зворотну дифузію водневих іонів та пошкодження СОШ [7, 56, 117, 183, 204]. 
Окрім НПЗП, існує ще низка медикаментозних засобів, здатних негативно 
впливати на структуру тканин шлунка [133, 157]. Вивчено та доведено в 
експериментах на лабораторних щурах дію золедронової кислоти, що належить до 
класу бісфосфонатів та часто входить до схеми лікування онкологічних хворих [163]. 
Зокрема, найбільш негативний ефект золедронової кислоти виявлявся при комбінації 
її з гідрокортизоном та вже на 90-ту добу експерименту призводив до незворотних 
деструктивних змін в усіх клітинах власних залоз ФВШ [69]. У гландулоцитах 
спостерігалися дестабілізація лізосомних мембран та поширене руйнування 
мітохондрій, відзначалося посилення проявів апоптичних процесів [72]. 
Досліджено, що енергетичні напої, які у своєму складі містили переважно 
кофеїн, таурин та цукор, мали негативний вплив на структуру шлунка. На слизовій 
оболонці ФВШ після вживання таких напоїв виявлялася значна кількість мікроерозій, 
спостерігалося посилення запальної клітинної інфільтрації навколо фундальних 
залоз, вакуолізація пристінкових клітин, «темні» головні клітини з пікнотично-
зміненими ядрами. Поряд із такими змінами збільшувалася кількість АЗК та 
знижувалася секреція гастрину [186]. 
Бактеріальний фактор на цей час привів до багатьох різнобічних та 
неоднозначних висновків. Відомо, що більшість виразок розвиваються внаслідок 
зараження бактерією Helicobacter pylory, яка виробляє речовини, що послаблюють 
захисні властивості слизового бар’єра шлунка та робить його більш сприйнятливим 
до агресивної  дії  соляної кислоти і пепсину [198, 235]. Особливості існування 
Helicobacter pylory в шлунку спричиняють виникнення поверхневих дефектів 
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епітелію СОШ та призводять до виразкоутворення [202, 246]. Іншими авторами 
підкреслюється, що ураження лише певними штамами цього мікроорганізму може 
призводити до виразкових змін, а неінвазивні штами в складі факультативно-
облігатної мікробіоти відіграють захисну роль, створюючи негативні умови для 
потрапляння і персистенції інших шкідливих бактеріальних агентів [170]. 
У літературі трапляються дані про те, що колонізація СО ШКТ грибами роду 
Candida на фоні запальних захворювань цієї системи органів затримує процеси 
епітелізації та загоєння виразкових дефектів та може посилювати запалення [191, 
232].  
Досліджено, що диспергована їжа та високосахарозний рафінований раціон 
здатні призводити до зменшення висоти фундальних залоз, стоншення м’язової 
пластинки СОШ поряд зі зменшенням об’єму ядер та цитоплазми гландулоцитів залоз 
шлунка в експерименті на щурах [63, 132]. 
У дослідженнях, присвячених вивченню впливу голоду як стресового чинника 
на структуру шлунка щурів, вченими було виявлено, що його дія супроводжувалася 
збільшенням кількості кров’яних клітин у тканинах стінки шлунка, некротичними 
змінами шлункових залоз, стоншенням поверхневого шару слизу та товщини СОШ, 
переповненням судин гемомікроциркуляторного русла (ГМЦР) шлунка залежно від 
наростання терміну експерименту [181]. Подібні результати були одержані 
науковцями під час дослідження впливу на шлунок комбінації голоду та спраги в 
експерименті [240]. 
Виявлені ультраморфологічні зміни клітин власних залоз шлунка, що зазнавали 
хронічного впливу великих доз алкоголю, проявлялися порушенням просторової 
організації та форми ПМ, ознаками деструктивно-дистрофічних процесів ГК та ПК, 
посиленням апоптозу малодиференційованих клітин, інфільтрацією власної 
пластинки великою кількістю лімфоцитів та плазмоцитів і склеротичними змінами в 
інтерстиції та навколосудинному просторі [55, 94, 211]. 
Одержані результати досліджень про здатність пестицидів до накопичення цих 
сполук у жировій тканині тварин та людини, спричиняючи негативний вплив на ШКТ 
[9, 27, 91, 237]. Так, вплив засобу «Банкол» на шлунок характеризувався 
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деструктивними та запально-реактивними процесами у власних залозах шлунка, що 
виявлялися в порушенні структури ямок, дезорганізації залоз, ділянками порушення 
цілісності залоз, заповнених слизовим секретом, а також розпушенням м’язової 
пластинки СОШ [90].  
І. А. Пєчнікова досліджувала вплив ціанурової кислоти та її хлорпохідних 
сполук, використовуваних для знезараження води в басейнах на органи, ШКТ [114, 
139]. У змодельованих експериментах було виявлено розвиток ряду структурно-
морфологічних порушень СОШ, які автор за клінічною інтерпретацією 
охарактеризовує як «гастрит». І. А. Пєчнікова зауважує, що аналогічні зміни шлунка 
були виявлені М. А. Губар та співавт. у 1969 році під час дослідження впливу 
потрапляння в організм високих доз активного хлору [114]. 
Багато авторів вивчали зміни в структурі тканин шлунка під впливом 
емоційного, нервового, іммобілізаційного та інших стресових чинників і залежність 
отриманих морфологічних змін органів від різних типів реагування [24, 105, 106, 248]. 
Науковці дійшли висновку про те, що стрес є одним із провідних факторів, що 
створює передумови до ризику порушення нормальної структури та функцій органів 
ШКТ [1]. Унаслідок дії гострого стресу в шлунку та дванадцятипалій кишці 
виникають зони ішемії СОШ – «лінійні інфаркти» . Такі зміни є одним із компонентів 
відомої «тріади» Сельє (зменшення тимуса, збільшення кори надниркових залоз та 
утворення виразок і крововиливів у слизовій органів ШКТ). Ці зміни є критеріями 
тяжкості впливу стресу та відображення резистентних можливостей організму до дії 
стресових чинників [140]. 
Фізичне перевантаження, тяжкі травми та операції часто потребують вживання 
засобів для попередження утворення виразок СОШ та їх ускладнень [68, 153].  
Одним з останніх досліджень впливу супутньої патології на шлунок є 
визначення дії гіпотиреозу на структурну організацію цього органа [16]. 
Довготривалий вплив даної патології в ГК та ПК супроводжувався наростанням 
дистрофічно-деструктивних змін, але в мукоцитах такі процеси чергувалися з 
компенсаторними [17]. В інших дослідженнях виявлено, що порушення структурної 
організації тканин шлунка часто виникають у післяінфарктних хворих та осіб, які 
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страждають на ІХС. Ці зміни науковці пов’язують із необхідністю приймання 
антиагрегантів та НПЗП лікарських засобів [107]. 
Сучасні дослідження показують, що під дією великих доз нікотину 
відбуваються ішемічні порушення в ділянках СОШ [222, 239]. Також виявлено, що 
орально-інгаляційне вживання нікотину призводило до утворення ерозивних уражень 
СОШ поряд зі збільшенням кількості ПК та зменшенням кількості ГК із заміщенням 
їх мукоцитами. Науковці висувають припущення, що виявлені зміни можуть бути 
наслідком посиленої секреції гастрину та пригнічення продукції простагландину Е2, 
викликаної потраплянням нікотину в організм [206].  
Дослідниками з’ясовано, що забруднення середовища похідним пального для 
автомобілів – метилтретбутиловим ефіром – негативно впливає на ШКТ. Зокрема, 
серед наслідків токсичної дозозалежної дії цієї речовини на тканини шлунка є їх 
реактивні та некротичні структурні зміни [31, 66, 172].  
Детально вивчено вплив на структуру тканин шлунка епіхлоргідрину [145, 254] 
та толуолу [164] як відомих компонентів епоксидних смол, гуми, пестицидів та 
розчинників фарб. Виявлено, що інгаляція парами толуолу викликає порушення 
регенераторних процесів клітин насамперед генеративної зони залоз ФВШ на фоні 
зростання кількості апоптозно-змінених клітин не лише в шийкових ділянках, а й на 
всій довжині залоз. Наслідком цих процесів стало заміщення ушкоджених 
спеціалізованих епітеліоцитів недостатньо диференційованими клітинами, не 
здатними до повноцінного виконання своїх функцій [160, 161, 162].   
Зміни імунологічної реактивності, викликані тимектомією та циклофероном, 
спричиняють морфофункціональні прояви у СОШ, найбільш виражені за умов 
тимектомії. Досліджено, що вираженість та ступінь цих процесів прямо залежали від 
віку піддослідних тварин і термінів спостереження [4, 5, 6].  
Підтвердженням імунної реактивної здатності шлунка є експеримент із 
внутрішньоплідного уведення антигену щурам, в яких на різних термінах після 
народження відзначалися потовщення стінки шлунка та стоншення м’язової 
пластинки СОШ [53]. 
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У працях А. Д. Соболєвої та Т. Г. Мисляєвої натрапляємо на поодинокі дані 
гістологічних змін СОШ за умов загальної дегідратації [110, 137]. Про дослідження 
впливу клітинної та позаклітинної дегідратації на шлунок у наукових джерелах 
інформація відсутня.   
Аналізуючи дані літератури, можна дійти висовку, що вивченню впливу 
зневоднення на різні органи та системи організму приділяла увагу велика кількість 
морфологів [54, 81, 82, 96, 135, 136]. Спільним в усіх дослідженнях науковців є 
описані прояви розладів ГМЦР в органах під впливом дегідратації. Зокрема, зі 
зниженням ОЦК спостерігалися ознаки сповільнення кровотоку, загущення крові, 
утворення гіповаскулярних ділянок із вимиканням мікроциркуляції в капілярних 
розгалуженнях. Зі збільшенням термінів експерименту виявлялися наростання 
реологічних змін у вигляді агрегації еритроцитів та адгезії лейкоцитів. На 
сублетальних стадіях зневоднення відзначалися ознаки гемолізу еритроцитів, 
збільшення проникності кровоносних судин з утворенням навколосудинних гемо- та 
плазморагій. 
Особливо недостатня кількість наукових праць, присвячених вивченню 
структурних змін шлунка за водної депривації. Дослідження цього органа щурів при 
кожному з видів експериментальних моделей дегідратації дозволить об’єктивно 
оцінити, порівняти та проаналізувати дані органо- та морфометричного досліджень, 
одержані на мікроскопічному та ультраструктурному рівнях, та дасть можливість 
виявити закономірності та окремі особливості розвитку морфоструктурних змін у 
тканинах і клітинах шлунка як центрального органа травної системи. 




МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 
2.1. Загальна характеристика експериментального матеріалу 
 
Для виконання експерименту та досягнення поставленої мети і вирішення 
завдань було проведено експеримент на 114 білих лабораторних щурах-самцях, які 
досягли зрілого віку (6–9 місяців). Вибір щурів для проведення експерименту був 
обумовлений подібністю морфологічної будови та функцій шлунка, а саме його 
фундального відділу в цих тварин і людини. 
Догляд за тваринами здійснювали з додержанням міжнародних біоетичних 
принципів Європейської конвенції «Про захист хребетних тварин, які 
використовуються для експериментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 1986) та 
«Загальних етичних принципів експериментів на тваринах», прийнятих Першим 
національним конгресом з біоетики (Київ, 2001). До початку експерименту тварин 
утримували на звичайному харчовому раціоні в умовах, що відповідають «EU 
Directive 2010/63/EU on the protection of animals used for scientific purposes». 
Дослідження схвалене комісією з біоетики Медичного інституту Сумського 
державного університету. 
 
2.2. Методика проведення експерименту 
 
В основу цього дослідження покладене порівняльне морфологічне дослідження 
фундального відділу шлунка експериментальних тварин за різних форм дегідратації 
порівняно з контрольними групами. Для здійснення поставленої мети було проведено 
експеримент, в якому тварин поділили на п’ять серій (табл.1).  
І. До контрольної серії входили 42 інтактних білих лабораторних щура-самця 
зрілого віку (6–9 місяців) масою від 150 до 220 г. У тварин цієї серії під час 
проведення експерименту додержувався звичайний питний та харчовий раціон у 
межах фізіологічної потреби. Як їжу тварини отримували гранульований комбікорм.
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Таблиця 1 
 Розподіл експериментальних тварин за групами, видом експерименту та термінами спостереження 
* 9-та доба – загальна дегідратація тяжкого ступеня, 10-та доба – клітинна дегідратація легкого ступеня. 














20-та 30-та** 60-та 90-та 
I Контрольні тварини 42 6 6 6 6 6 6 6 
II Загальна дегідратація  18 6 6 6 – – – – 
III Клітинна дегідратація 18 – – 6 6 6 – – 
IV Позаклітинна дегідратація 18 – – – – 6 6 6 
V Корекція препаратом 18 – – 6 – 6 – 6 
Разом 114 
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Група контролю позаклітинної дегідратації отримувала виварену їжу для 
виключення впливу харчового фактора на структуру шлунка. Достовірних 
розбіжностей досліджуваних показників у цих щурів порівняно з інтактними не 
виявлялося (додаток 1). 
ІІ. Експериментальна серія. Ця серія складалася з тварин, що підлягали дії 
фактора загальної дегідратації різних ступенів тяжкості. У першій групі щурів легкий 
ступінь загального зневоднення викликав дефіцит загальної води щодо групи 
контролю 2–5 % (досягався впродовж 3 діб). Друга група щурів, які впродовж 6 діб 
мали 5–10 % дефіцит загальної вологи, тобто середній ступінь загального 
зневоднення. Третя експериментальна група, на якій було змодельовано загальну 
дегідратацію тяжкого ступеня, коли дефіцит загальної вологи організму стосовно 
контролю досягав значення вище від 10 %, досягався повним обмеженням вживання 
води впродовж 9 діб досліду.  
ІІІ. Експериментальна серія. Ця серія складалася з тварин, які підлягали дії 
фактора клітинної дегідратації різних ступенів тяжкості. При моделюванні клітинної 
дегідратації щури як пиття отримували 1,2 % гіпертонічний розчин хлориду натрію 
та гранульований комбікорм. Експериментальна група щурів, яка зазнавала впливу 
умов легкого клітинного зневоднення (10-та доба експерименту), мала дефіцит 
клітинної вологи 2–5 % порівняно з контрольною групою. Група щурів, яким 
моделювали середній ступінь клітинної дегідратації (досягався впродовж 20 діб), 
мала втрату 5–10 % клітинної вологи щодо контролю. Експериментальна група 
щурів, які мали сублетальний ступінь клітинного зневоднення (30-та доба 
експерименту), мала дефіцит клітинної вологи, що перевищував 10 % щодо 
контрольної групи.  
ІV. Експериментальна серія. Позаклітинну дегідратацію в цієї серії тварин 
моделювали шляхом утримання їх на демінералізованій дієті: як корм щури 
отримували виварену їжу, як пиття – бідистильовану воду. Впродовж усього 
експерименту тваринам внутрішньоочеревинно [129] вводили препарат Фуросемід 
дозою 0,0003 г. Препарат входить до фармакотерапевтичної групи високоактивних 
діуретиків. Прості препарати сульфамідів. Код АТС С03С А01. Зареєстрований в 
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Україні від 30.08.2011 р.,  № UA/5153/01/01. Доза, рекомендована для дорослої 
людини із середньою вагою 70 кг, відповідно до інструкції до застосування препарату 
Фуросемід® становить 20 мг (0,02 г) за 1 добу. Щоб перевести цю дозу для 
застосування лабораторним щурам, було використано формулу Р. С. та 
Ю. Р. Риболовлєвих (1979) [131]. Для розрахунку використовували таку формулу: 
доза для щура = (n · доза для людини)/N, 
де n – коефіцієнт видової витривалості для щура, що дорівнює 3,62; 
N – коефіцієнт видової витривалості для людини, що дорівнює 0,57. 
Доза = (3,62 · 0,02 г)/0,57 = 0,127 г. 
Середня вага людини – 70 кг (70 000 г). Середня вага щура становить 170 г. 
Складаємо пропорцію: 
0,127 г – 70000 г 
Х – 170 г, Х = 0,0003 г (0,3 мг). 
Відповідно абсолютна доза для щура вагою 170 г = 0,0003 г (0,3 мг). 
170 г маси щура – 0,3 мг 
1000 г – Х мг, Х = 0,3 · 1000 : 170 = 1,76 мг/1 кг маси тіла щура. 
Відносна доза = 1,76 мг/1 кг маси тіла щура. 
Оскільки 1 мл препарату Фуросемід® містить 1 мг діючої речовини, то 0,3 мг 
діючої речовини міститься в 0,03 мл. Щоб увести препарат щурам 
внутрішньоочеревинно, до 0,5 мл 1 % розчину Фуросеміду додавали 50 мл 
ізотонічного фізрозчину. Тоді 0,5 мл утвореного розчину містив 0,1 мг Фуросеміду. 
Для необхідної дози (0,3 мг) брали 1,5 мл утвореного розчину. 
Таким чином, піддослідну групу, якій було змодельовано легкий ступінь 
позаклітинного зневоднення, становили 6 щурів. Дефіцит позаклітинної вологи 
становив 2–5 % порівняно з контролем, досягався на 30-ту добу експерименту. 
Експериментальна група щурів, що зазнавала впливу середнього ступеня 
позаклітинного зневоднення організму (60-та доба досліду), мала 6–10 % дефіциту 
позаклітинної рідини. Група щурів зі змодельованим сублетальним ступенем 
позаклітинного зневоднення на 90-ту добу експерименту мала дефіцит позаклітинної 
води вище від 10 % порівняно з контролем.  
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V. Експериментальна серія. Три групи по 6 щурів цієї серії тварин впродовж 
усього терміну експериментів із загальної, клітинної та позаклітинної дегідратації 
паралельно отримували препарат-коректор. Тварин виводили з експерименту після 
досягнення терміну, що відповідає тяжкому ступеню зневоднення організму, тобто на 
9-ту добу – при загальній, на 30-ту добу – при клітинній та 90-ту добу – при 
позаклітинній дегідратації. Як коректор був обраний препарат, діючою речовиною 
якого є 2-етил-6-метил-3-гідроксипіридину сукцинат (ЕМГС) у складі препарату 
Армадін (належить до фармакологічної групи препаратів, що впливають на нервову 
систему та кардіологічних. Наказ № 537 від 01.08.2014, № UA/9896/01/01 від 
01.08.2014.). Дозу препарату для щура розраховували за вищеописаною формулою 
Р. С. та Ю. Р. Риболовлєвих [131]. Середня добова терапевтична доза для людини 
середньою вагою 70 кг становить 300 мг. У перерахунку на щура середньою вагою 
170 г доза = (3,62 · 0,3г)/0,57 = 1,905 г. 
1,905 г – 70000 г 
Х – 170 г, Х = 0,004627 г = 4,63 ~ 5 мг. 
Відповідно: абсолютна доза для щура вагою 170 г = 4,63 ~ 5 мг. 
170 г маси щура – 4,63 мг. 
1000 г – Х мг, Х = 4,63 · 1000 : 170 = 27,24 мг ~ 30 мг/1 кг маси тіла щура. 
Відносна доза = 30 мг/1 кг маси тіла щура. 
Оскільки 1 мл препарату Армадін містить 50 мг 2-етил-6-метил-3-
гідроксипіридину сукцинату, то 5 мг діючої речовини міститься в 0,1 мл. Розведення 
проводили фізіологічним розчином NaCl 0,9 % до об’єму 1 мл для 
внутрішньом’язового введення. 
Загальна кількість експериментальних тварин дослідної серії становила 72 
щури. Для морфологічного дослідження в кожній дослідній групі на 3-тю, 6-ту і 9-ту 
доби (при загальній дегідратації), на 10-ту, 20-ту, 30-ту доби (при клітинній 
дегідратації) і по закінченні 30-ти, 60-ти і 90-та діб (при позаклітинній дегідратації) 
тварин виводили з експерименту. Після досягнення зазначених термінів проводили 
евтаназію тварин від передозування наркозу та їх декапітацію. Вилучали фундальний 
відділ шлунка.  
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2.3. Методи дослідження 
 
1. Органометрія. Для проведення порівняльної характеристики змін 
макрометричних показників шлунка інтактних та експериментальних тварин 
визначали показники маси, довжини, ширини і товщини шлунка. Спочатку визначали 
масу щурів на електронних вагах KERN 442-432N (Німеччина). Після вилучення 
шлунка з черевної порожнини досліджували показники органометрії. 
Масу органа визначали за допомогою аналітичних ваг ВЛР-200-М (точність до 
1 мг), лінійні розміри – довжину, ширину і товщину шлунка – штангельциркулем 
(точність до 0,1 мм). Обчислення об’єму органа визначали за формулою [37, 225]: 
V = a · b · c · 0,523, 
де 0,523 – коефіцієнт, одержаний за допомогою ехопланіметрії; 
а – довжина (см); b – ширина (см); с – товщина (см). 
2. Мікроскопічне дослідження. Було здійснене з використанням гістологічних, 
гістохімічних та імуногістохімічних методів дослідження. Для дослідження було 
взято фундальний відділ шлунка, шматочки якого фіксували в 10 % розчині 
нейтрального формаліну, а також піддавали стандартній проводці через спирти 
зростаючої концентрації та заливали парафіном. Серійні зрізи товщиною 4–5 мкм 
були виконані з приготованих таким чином блоків на санному мікротомі УМТП-6м.   
2.1. Гістологічне та гістохімічне дослідження. Для світлооптичного аналізу 
структурних копонентів стінки шлунка гістологічні зрізи забарвлювали 
гематоксиліном та еозином. Досліджували будову поверхневих мукоцитів і клітин 
власних залоз (їх ядер, цитоплазми, секреторних гранул), стан мікроциркуляторного 
русла.  
Для виявлення і диференціювання сполучнотканинних структур був обраний 
метод забарвлення за Ван Гізоном із дофарбовуванням еластичних волокон резорцин-
фуксином Вейгерта, а також метод Маллорі. Функціональну активність тканин 
шлунка оцінювали за допомогою гістохімічних методик. Так, PAS-реакцією 
Мак- Мануса-Хочкіса (після контролю з амілазою) визначали наявність поверхневого 
та внутрішньоклітинного муцину, вміст у ньому нейтральних глікопротеїнів, а 
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Хейл- реакцією – кислих глікозаміногліканів (контроль згідно з методикою 
В. В. Виноградова та Б. Б. Фікса). Виконання гістологічних та гістохімічних методик 
здійснювали відповідно до інструкцій з гістологічної техніки та гістохімії [79, 84, 85].  
2.2. Імуногістохімічне дослідження. Для визначення апудоцитів 
використовували імуногістохімічну реакцію з поліклональними антитілами кролів до 
хромограніну А (Thermo Fisher Scientific, США). Клітини, що експресували 
хромогранін А (локалізація – цитоплазма), за цим методом чітко визначалися у 
власних залозах слизової оболонки фундального відділу шлунка. Для оцінювання 
активності проліферативних процесів та кількості мітотично-активних клітин (МАК) 
було використано імуногістохімічну реакцію з використанням маркера – мишачих 
моноклональних антитіл до ядерного антигену Ki- 67 (клон SP6, Thermo Fisher 
Scientific, США). Аналогічним чином за допомогою антитіл до білка р53 (клон SP5, 
Thermo Fisher Scientific, США) було визначено кількість та локалізацію 
апоптичнозмінених клітин (АЗК), що експресують р53, – маркер пошкодження ДНК. 
3. Морфометрія. Морфометричний аналіз структур шлункової стінки  
здійснювали на мікрозображеннях стандартного збільшення (×200), аналіз клітинних 
структур слизової оболонки проводили при застосуванні збільшення (×1 000) на 
напівтонких зрізах, забарвлених метиленовим синім. Морфометричне дослідження 
здійснювали за допомогою програми «SEO Image Lab 2.0». Комплекс 
морфометричних досліджень проводили на мікроскопі Olympus  BX-41 (Японія) з 
використанням програм Olympus DP-Soft (Version 3:1) і Microsoft Excel [78]. У 
кожному спостереженні здійснювали по 10 вимірів у 10 полях зору кожного з 
досліджуваних параметрів [2]. Морфометричне дослідження дозволило визначити 
кількісні зміни: товщину стінки фундального відділу шлунка та її структурних 
компонентів: слизової, м’язової та серозної оболонок, а також підслизового 
прошарку, висоту і щільність власних залоз, глибину шлункових ямок, висоту 
поверхневих мукоцитів, кількість клітин (з розрахунку на 1 власну залозу шлунка), а 
також показники площі перерізу їх ядер та цитоплазми. Також були визначені 
показники діаметра внутрішнього просвіту венул та артеріол шлункової стінки та їх 
співвідношення. 
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Кількість виявлених імуногістохімічним дослідженням клітин, здатних до 
експонування Кі-67, та гландулоцитів, сприйнятливих до маркера р53, оцінювали в 
полі зору мікроскопа на стандартному збільшенні (×400) у 10 випадкових полях зору 
в кожному з відділів шлункових залоз: І відділі – поверхневому епітелії та ямках, ІІ – 
перешийках та шийках залоз, ІІІ – верхній ділянці головних частин залоз, ІV – 
базальній ділянці головних частин залоз. 
Індекс проліферації (ІП) оцінювали (у відсотках) за співвідношенням частки 
Кі- 67-позитивно забарвлених ядер клітин до загальної кількості клітин у полі зору. 
Аналогічно підраховували індекс апоптозу за співвідношенням кількості 
сприйнятливих до маркера р53 клітин до загальної кількості клітин у полі зору. 
Підрахунок клітин здійснювали за допомогою автоматичного (плагін Immuno Ratio) 
та ручного (плагін Cell Counter) розрахунків програмного забезпечення «ImageJ». 
4. Електронно-мікроскопічне дослідження. Для проведення цього виду 
дослідження були взяті шматочки фундального відділу шлунка розміром 1 мм3. 
Спочатку їх обробляли 24 години в глютаральдегіді за Карновським, потім 
витримували в 1 % тетроксиді осмію за Паладе впродовж 1 години [210]. Після цього 
виконували дегідратацію зразків в етанолі зростаючої концентрації з подальшим 
заливанням матеріалу в суміш епоксидних смол (епон-аралдиту). Полімеризацію 
здійснювали впродовж 36 годин за температури 600 °С. Напівтонкі товщиною 1–
2 мкм та ультратонкі товщиною 0,5–1 мкм зрізи виробляли на ультрамікротомі 
УМТП-6м. Напівтонкі зрізи забарвлювали 1 % метиленовим синім на 1 % тетрабораті 
натрію. Ультратонкі зрізи контрастували розчином ураніл-ацетату та цитрату свинцю 
за Рейнольдсом. Візуальне оцінювання електронних мікрофотографій здійснювали на 
електронному мікроскопі ПЕМ-125К на базі Сумського державного університету за 
зростаючої напруги 75 кВ та апаратно-програмному забезпеченні, що складалося із 
світлового мікроскопа «Olympus» із фотографічною реєстрацією морфологічної 
картини відеокамерою Baumer/optronic. Typ: СX05c. 
5. Статистичне оброблення. Одержані результати досліджень обробляли за 
допомогою варіаційної статистики на персональному комп’ютері за допомогою 
програми «GraphPad» та з використанням програмного забезпечення «Microsoft 
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EXСEL 2010». Встановили, що тип розподілу даних близький до нормального за 
критеріями Колмогорова - Смірнова та Шапіро – Уілка. Достовірність відмінностей 
між двома середніми даних контрольних та експериментальних груп визначали 
використовуючи параметричний t-критерій Стьюдента [78, 134]. За значенням t та 
кiлькістю стyпенів вільності (l = n1 + n2 – 2), користуючись відповідною таблицею 
розподілy, обчислювали значущість відмінностей двох вибірок (р). Достовірною 
вважали різницю, за якої ймовірність похибки менше або дорівнює 5 % (р < 0,05).  
Для встановлення ступеня впливу контpoлюючих факторів виду і ступеня 
дегідратації та їх взаємодії на досліджувані результуючi ознаки (органометричні та 
морфометричні показники структурних компонентів стінки фундального відділу 




РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 
3.1. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка  
інтактних тварин 
 
Шлунок в інтактних лабораторних щурів переважно гачкуватої форми, 
розміщений у передньому відділі черевної порожнини, дещо лівіше від серединної 
лінії позаду від печінки. Макроскопічно в ньому виділяють дві поверхні, малу й 
велику кривини і три частини: дно, тіло та пілоричну. Дно шлунка має тонку стінку 
та білувате забарвлення порівняно з тілом та пілоричною частиною, що мають 
червоно-сірий колір (рис. 3.1.1). Дно шлунка має значно світліше за інші частини 
забарвлення і чітко відмежоване від тіла складчастим краєм, що виступає. У щурів 




Рис. 3.1.1 – Макропрепарат шлунка інтактного щура зрілого віку:  
1 – стравохід; 2 – дно шлунка; 3 – тіло шлунка; 4 – пілорична частина 
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Усі досліджувані тварини мали звичайний зовнішній вигляд, поведінку та рухову 
активність. Щури мали добрий апетит та вільно пили воду. Довжина шлунка (ДШ) 
становила (3,94 ± 0,05) см, ширина (ШШ) – (2,15 ± 0,05) см, товщина (ТШ) – 
(1,21 ± 0,03) см. Об’єм шлунка (ОШ) дорівнював  (5,42 ± 0,22) см3. Абсолютна маса 
шлунка (АМШ) в інтактних щурів досягала значення (1,56 ± 0,04) г, відносна маса 
шлунка (ВМШ) коливалася в межах значень від (0,82 ± 0,01) до (0,83 ± 0,02) г.   
Під час дослідження гістологічних препаратів, виготовлених за традиційними 
методиками, в стінці шлунка чітко візуалізувалися слизова оболонка, підслизовий 
прошарок, м’язова і серозна оболонки (рис. 3.1.2). Товщина стінки шлунка (ТСШ) у 
ФВШ становила (1 476,32 ± 17,86) мкм. Рельєф слизової оболонки ФВШ 
характеризувався наявністю складок, полів та ямок. Глибина останніх становила 
(102,44 ± 1,06) мкм. 
У складі СОШ вирізняють простий (одношаровий) стовпчастий секреторний 
епітелій, клітини якого мають назву поверхневих мукоцитів, власну і м’язову 
пластинки, а також підслизовий прошарок. Товщина слизової оболонки у 
фундальному відділі шлунка (ФВШ) щурів становила (681,5 ± 6,06) мкм, а кількість 
поверхневих мукоцитів (ПМ) на 1 залозу – (36,46 ± 0,25) од. 
На поверхні СОШ при забарвленні за Маллорі визначалися рівномірний шар 
слизу та поодинокі десквамовані ПМ у його складі (рис. 3.1.3). Під час проведення 
PAS-реакції муцин мав позитивну реакцію [41]. Висота ПМ становила 
(17,08 ± 0,08) мкм, при цьому їх ширина у 2,5–3 рази менша, деякі сплощені клітини 
злущувалися в просвіт шлунка. ПМ разом зі слизом відіграють захисну роль, являючи 
собою «слизовий бар’єр» шлунка. ППЦ ПМ становила (120,55 ± 0,46) мкм2, ППЯ – 
(25 ± 0,14) мкм2, достовірної різниці змін цього показника в інтактних тварин не 
відзначали. На напівтонких зрізах мукоїдний секрет ПМ темно-синього кольору 
(рис. 3.1.4). Під час проведення PAS-реакції апікальна частина ПМ мала PAS-
позитивне забарвлення. Гранули глікогену в цитоплазмі зникали під час 
контрольного оброблення зразків розчином амілази (рис. 3.1.5). Реакція на ГАГ 
негативна. Забарвлення секрету ПМ зберігалося після ферментативної дії амілази.  
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Рис. 3.1.2 – Стінка шлунка фундального відділу інтактного щура. Забарвлення 
гематоксиліном і еозином. Збільшення ×40; 1 – слизова оболонка; а – власна 
пластинка слизової оболонки; б – м’язова пластинка слизової оболонки; 
в – підслизовий прошарок; 2 – м’язова оболонка; 3 – серозна оболонка 
 
Рис. 3.1.3 – Слизова оболонка стінки фундального відділу шлунка інтактного 
щура. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400. Шар слизу на поверхні слизової 
оболонки і в цитоплазмі мукоцитів має блакитний колір (стрілки) 
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Рис. 3.1.4 – Слизова оболонка фундального відділу шлунка інтактного щура. 
Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×400; 1 – ямка 
шлунка; 2 – поверхневий епітелій із мукоїдним секретом 
 
 
Рис. 3.1.5 – Стінка фундального відділу шлунка інтактного щура. Фундальний 
відділ. PAS-реакція в комбінації з методом Хейла. Розподіл глікопротеїнів у слизовій 
оболонці шлунка щура. Збільшення ×200; 1 – шар слизу; 2 – поверхневі мукоцити 
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Ультрамікроскопічно ядра ПМ округлої або овальної форми (рис. 3.1.6). У 
цитоплазмі виявлялася велика кількість секреторних гранул на різних стадіях 
дозрівання. Незрілі гранули мали округлу форму, більшу оптичну щільність та 
містилися навколо ядер та апарату Гольджі. Зрілі – оптично світлі, поліморфні, з 
нерівномірною щільністю, розміщувалися ближче до апікальних полюсів (рис. 3.1.7), 
деякі мали здатність до злиття. Мітохондрії – в незначній кількості. Апарат Гольджі 
розвинений. ГЕПР – із численними вільними рибосомами, полісомами.  
У власній пластинці слизової оболонки ФВШ визначалася велика кількість 
власних залоз шлунка. В кожній окремій залозі розрізнялися перешийок, шийка (з 
розміщеними в ній шийковими мукоцитами) та головна частина (кінцевий відділ або 
дно залози). Залози відокремлювалися одна від одної тонкими прошарками пухкої 
сполучної тканини, в складі якої визначалися клітинні елементи (переважно 
фібробластичного ряду) та фібрилярні структури. Серед останніх переважали 
колагенові волокна з наявністю амілазостійких PAS-позитивних речовин. Щільність 
власних залоз на 1 мкм2 дорівнювала (80,14 ± 0,53) од., а їх висота досягала 
(516,99 ± 16,11) мкм, у той час як загальна кількість клітин у залозі становила 
(121,87 ± 0,65) од. У ГЧЗ ідентифікували головні (з гранулами зимогену) пристінкові 
(кислотні) екзокриноцити, а також камбіальні елементи та апудоцити [41]. 
Більшість шийкових мукоцитів (ШМ) локалізувалися в шийкових відділах, 
значно менша їх кількість була розміщена в більш глибоких ділянках залоз. При 
забарвленні гематоксиліном та еозином цитоплазма ШМ виглядала світлою завдяки 
наявності слизу, а овальні ядра були відтіснені до базальних відділів. Ці клітини мали 
меншу інтенсивність PAS-реакції порівняно з ПМ, крім того, сам PAS-позитивний 
матеріал мав стільникоподібний вигляд. У більш глибоких відділах шийок залоз 
висота ШМ зменшувалася, в апікальних ділянках клітин визначалася тонка смужка 
PAS-позитивного матеріалу. Кількість ШМ у залозі (18,24 ± 0,17) од., що становить 
14,97 % від загальної кількості клітин у залозі відповідно. 
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Рис. 3.1.6 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – ядерце; 
3 – міжклітинні контакти; 4 – мітохондрії; 5 – секреторні гранули 
 
 
Рис. 3.1.7 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – ядерце;  
3 – секреторні гранули 
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На напівтонких зрізах цитоплазма ШМ світла і містить мукоїдний секрет в 
апікальних ділянках (рис. 3.1.8).  
Ультрамікроскопічно ШМ переважно низькопризматичної форми з 
видовженим ядром у базальному відділі. Навколо ядра розміщені комплекс Гольджі 
та невелика кількість мітохондрій. ГЕПР розвинений помірно. В апікальній частині – 
велика кількість поліморфних секреторних гранул (рис. 3.1.9).  
Пристінкові (кислотні) клітини (ПК) розміщені в найбільшій кількості у 
ділянках шийок та кінцевих відділів залоз. Кількість ПК у залозі становила 
(28,42 ± 0,33) од., що дорівнювало 23,32 % від загальної кількості клітин у залозі. 
Цитоплазма ПК при забарвленні гематоксиліном та еозином оксифільна. На 
напівтонких зрізах ПК мали світлу цитоплазму та дрібну зернистість (рис. 3.1.10). 
ППЦ ПК становила (185,96 ± 2,15) мкм2, а ППЯ – (20,64 ± 0,2) мкм2.  
Ультрамікроскопічно ПК мали ознаки різного ступеня диференціації та 
функціональної активності, що дозволяє зробити припущення про функціональний 
стан ПК та рівень кислотності шлункового соку, оскільки щурам притаманний 
безперервний тип шлункової секреції. На стадії виведення секрету 
внутрішньоклітинні секреторні канальці розвинені та мають мікроворсинки, 
тубуловезикули в цитоплазмі майже відсутні або знаходяться поряд із ділянками 
канальців (рис. 3.1.11). На стадії накопичення велика кількість тубуловезикул із 
відсутніми або недостатньо розвиненими секреторними канальцями (рис. 3.1.12). Для 
ПК після виведення секрету характерні наявність розширених пустих канальців та 
майже повна відсутність тубуловезикул. Із наближенням ПК до дна залоз 
відбуваються процеси їх поступового дозрівання та диференціювання. 
 Таким чином, ПК, розміщені у верхніх відділах залоз, ближче до шийок, 
належать до молодих клітин. Їх особливостями є нерозвинені внутрішньоклітинні 
канальці, майже без мікроворсинок, та добре розвинений АЕПР. Мітохондрії відносно 
великих розмірів, розміщені вздовж канальців. За мірою дозрівання в цих ПК 
спостерігаються накопичення та збільшення тубуловезикул. Внутрішньоклітинні 
секреторні канальці глибшають, у них з’являються ворсинки. 
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Рис. 3.1.8 – Власні залози фундального відділу шлунка інтактного щура. 
Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×400; 
1 – шийкові мукоцити; 2 – пристінкові екзокриноцити; 3 – просвіт залози 
 
Рис. 3.1.9 – Шийковий мукоцит слизової оболонки фундального відділу шлунка 
інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 
3 – ендоплазматичний ретикулум; 4 – комплекс Гольджі; 5 – мітохондрії 
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Рис. 3.1.10 – Власні залози фундального відділу шлунка інтактного щура. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400; 
1 – пристінкові екзокриноцити; 2 – головні екзокриноцити 
 
 
Рис. 3.1.11 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка інтактного щура. Електронограма. Стадія виведення секрету;  
1 – ядро; 2 – мітохондрія; 3 – внутрішньоклітинний секреторний каналець 
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Рис. 3.1.12 – Пристінковий екзокриноцит СОШ фундального відділу інтактного 
щура. Електронограма. Фаза накопичення секрету; 1 – ядро; 
2 – мітохондрія; 3 – тубуловезикули; 4 – внутрішньоклітинні секреторні канальці 
 
Зрілі диференційовані ПК з ознаками функціональної активності локалізовані в 
ГЧЗ шлунка. Ядра округлі, гетерохроматин розміщений уздовж ядерної мембрани та 
чітко відмежовується від еухроматину. Секреторні внутрішньоклітинні канальці 
розвинені, з великою кількістю мікроворсинок. У цитоплазмі наявні тубуловезикули 
та мітохондрії із щільно розміщеними кристами. Цистерни АЕПР звужені, дифузно 
розміщені між мітохондріями.  
У базальних відділах ГЧЗ розміщені ПК, що досягли кінця життєвого циклу. 
Вони мають найбільші розміри з лізосомами, аутофагосомами та мієліноподібними 
фігурами в цитоплазмі, зменшеною кількістю цистерн АЕПР і тубуловезикул. 
Головні екзокриноцити (ГК) мають пірамідальну або циліндричну форму,  
порівняно з ПК невеликих розмірів. Локалізовані більшою мірою групами в ГЧЗ. 
Кількість ГК у залозі становить (44,92 ± 0,34) од., що відповідає 36,86 % від загальної 
кількості клітин у залозі. При забарвленні гематоксиліном та еозином ближче до своєї 
основи ГК мають базофільну цитоплазму, що свідчить про високий вміст 
рибонуклеопротеїдів і відповідно активність білок-синтетичних процесів. На 
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напівтонких зрізах виявляється велика кількість білкових зимогенних гранул, 
розміщених ближче до апікальних полюсів клітин (рис. 3.1.13). ППЦ ГК становить 
(69,74 ± 0,3) мкм2, ППЯ – (16,41 ± 0,21) мкм2.  
Для диференційованих ГК, які перебувають у стані перед початком або у фазі 
секреції, характерна наявність у базальному відділі округлого чи овального ядра. 
ГЕПР розміщений ближче до базальних та латеральних ділянок клітини. Комплекс 
Гольджі в над’ядерній зоні, секреторні гранули різних розмірів неоднорідної 
електронної щільності (рис. 3.1.14). Кількість вільних рибосом та полісом у 
цитоплазмі помірна. Мітохондрії видовженої форми у невеликій кількості. У ГК дна 
залоз у цитоплазмі спостерігаються лізосоми.  
Недиференційовані ГК мають велике ядерно-цитоплазматичне співвідношення 
та дифузно розміщений хроматин. ГЕПР та комплекс Гольджі майже не виражені. У 
цитоплазмі велика кількість рибосом. Мітохондрії порівняно невеликих розмірів.  
Апудоцити в слизовій оболонці ФВШ визначаються в ГЧЗ (рис. 3.1.15). Їх 
кількість у складі загальної кількості клітин у залозах становить (26,06 ± 0,18) од., що 
дорівнює 21,38 % відповідно. Клітини, що експресують хромогранін А, за цим 
методом чітко визначаються у власних залозах слизової оболонки ФВШ (рис. 3.1.16).  
Для залоз слизової оболонки ФВШ характерна наявність G-, EC- та ECL-клітин. 
Ядра ЕС-клітин округлі або дещо видовжені з переважанням еухроматину, розміщені 
в центральних відділах клітин. ГЕПР слабовиражений, комплекс Гольджі – поблизу 
ядра. Мітохондрії типової будови, в незначній кількості. ЕС-клітини переважно 
овальної форми, відрізняються великою кількістю дрібних округлих гранул 
підвищеної електронної щільності (рис. 3.1.17). 
 ECL-клітини трапляються ближче до дна залоз слизової оболонки ФВШ. Ці 
апудоцити порівняно невеликих розмірів, мають дещо видовжену або неправильну 
форму та овальне ядро (рис. 3.1.18). Комплекс Гольджі та ГЕПР – у над’ядерній зоні. 
Мітохондрії видовженої форми та нерівномірно скупчені в різних ділянках 
цитоплазми. Поліморфні гранули з електронно-щільними вкрапленнями в базальних 
ділянках клітин, де й відбувається їх виведення без контакту з просвітом шлунка. 
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Рис. 3.1.13 – Стінка фундального відділу шлунка інтактного щура. Слизова 
оболонка. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000; 
1 – головні екзокриноцити з білковими гранулами зимогену; 2 – пристінкові 
екзокриноцити 
 
Рис. 3.1.14 – Головна клітина слизової оболонки фундального відділу шлунка 
інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 
3 – ГЕПР; 4 – комплекс Гольджі  
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Рис. 3.1.15 – Стінка фундального відділу шлунка інтактного щура. Фундальний 
відділ. Розподіл гастроентеропанкреатичних ендокриноцитів у власних залозах. 
Імуногістохімічний маркер – антитіла до хромограніну А. Збільшення ×100 
 
Рис. 3.1.16 – Гастроентеропанкреатичні ендокриноцити в стінці фундального 
відділу шлунка інтактного щура. Імуногістохімічний маркер – антитіла до 
хромограніну А. Збільшення ×1 000. 
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Рис. 3.1.17 – ЕС-клітина слизової оболонки фундального відділу шлунка 




Рис. 3.1.18 – ECL-клітина слизової оболонки фундального відділу шлунка 
інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули 
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G-клітини переважно овальної форми, в незначній кількості виявляються в 
складі залоз СОШ. Ядро має неправильну овальну або зубчасту форму з численними 
інвагінаціями (рис. 3.1.19). Мітохондрії видовжені, невеликих розмірів, у незначній 
кількості. ГЕПР на своїй поверхні містить велику кількість рибосом та полісом. 
Комплекс Гольджі добре розвинений. У цитоплазмі велика кількість різних за 
формою гранул неоднорідної електронної щільності, часто з поліморфними 
осмофільними включеннями. 
Таким чином, ультрамікроскопічне дослідження виявляє ознаки різного 
функціонального стану апудоцитів, що проявляється різним розвитком ГЕПР, 
компонентів комплексу Гольджі та інших органел, а також кількістю секреторних 
гранул відповідно до фази накопичення чи секреції. 
У процесі визначення проліферативної активності клітин слизової оболонки 
ФВШ за допомогою білка Кі-67 як універсального маркера проліферації було 
виявлено чітку зональність розподілу інтенсивності експресіїї цього маркера в 
шлункових залозах (рис. 3.1.20). Найбільша кількість мітотично-активних клітин 
(МАК) – (38,99 ± 0,21) % – спостерігається в ділянці перешийків та шийках залоз 
(рис. 3.1.21). У цих ділянках виявляється переважне розміщення мукоцитів. У верхніх 
ділянках ГЧЗ кількість МАК становить (0,96 ± 0,06) %, у базальних ділянках ГЧЗ – 
(0,52 ± 0,02) %, у ямках та поверхневому епітелії – (0,26 ± 0,03) % [39]. 
У групі інтактних щурів спостерігається незначна активність процесу апоптозу 
в клітинах слизової оболонки ФВШ (рис. 3.1.22). У поверхневому епітелії та ямках 
апоптичний індекс досягає менше ніж один відсоток, коливаючись у межах 0,65–
0,75 %, у перешийках та шийках – 1,18–1,25 %, у верхній ділянці ГЧЗ – 0,15–0,24 %, 
у базальних ділянках залоз ФВШ – 0,37–0,5 % (додаток 1, табл.7, 14, 21). 
М’язова пластинка СОШ розміщена безпосередньо під власною пластинкою, 
вона має товщину (68,17 ± 1,35) мкм, що приблизно в 9 разів менша від останньої. 
Як було вищезазначено, сполучнотканинний компонент власної пластинки 
СОШ складається з пухкої сполучної тканини, в якій при забарвленні за Ван Гізоном 
поряд із фуксинофільними колагеновими волокнами ідентифікуються судини та 




Рис. 3.1.19 – G-клітина слизової оболонки фундального відділу шлунка 
інтактного щура. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули 
 
 
Рис. 3.1.20 – Слизова оболонка фундального відділу шлунка інтактного щура. 
Переважне накопичення Кі-67-позитивних клітин у ділянці перешийків та шийках 
залоз. Збільшення ×200 
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Рис. 3.1.21 – Кі-67-позитивні клітини в ділянках перешийків та шийках залоз. 
Слизова оболонка фундального відділу шлунка інтактного щура; 1 – ядра клітин у 
різних фазах проліферації. Кі-67-маркер. Збільшення ×1 000 
 
Рис. 3.1.22 – Р53-позитивні клітини в ділянках перешийків та шийках 
шлункових залоз слизової оболонки фундального відділу шлунка інтактного щура. 
Р53-маркер. Збільшення ×200 
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Серед останніх, окрім фібробластів періодично визначаються лімфоцити та 
плазмоцити, поодинокі нейтрофільні гранулоцити та мастоцити (рис. 3.3.23). 
Підслизовий прошарок (ПП) у ФВШ значно розвинений, безпосередньо 
прилягає до СОШ, не містить залоз, складається з пухкої сполучної тканини з 
розміщеними в ній сплетеннями артеріальних, венозних, лімфатичних судин. 
Виявляються елементи підслизового нервового сплетення Мейснера. Товщина 
підслизового прошарку становить (222,72 ± 4,16) мкм.  
 М’язова оболонка шлунка (МОШ) складається з різноспрямованих шарів, 
розділених тонкими прошарками сполучної тканини. Між ними ідентифікуються 
міжм’язове нервове сплетення Ауербаха та кровоносна і лімфатична сітки капілярів. 
Товщина МОШ дорівнює (552,88 ± 5,23) км.  
 Товщина серозної оболонки на гістологічних препаратах становить 
(13,4 ± 0,14) мкм. Вона має сполучнотканинний підсерозний прошарок, власну 
пластинку та шар поверхневого мезотелію (рис. 3.3.24). 
Судинам ГМЦР СОШ характерні ознаки анастомозування: в поверхневих 
відділах визначаються судини венулярного типу, а в базальних – артеріолярного. 
Діаметр артеріол (ДА) дорівнює (16,75 ± 0,15) мкм, діаметр венул (ДВ) – 
(23,47 ± 0,15) мкм, артеріоловенулярний коефіцієнт (АВК) коливається в 
межах  0,71– 0,72. 
Таким чином, у цьому підрозділі описані загальні риси будови шлунка щурів 
усіх груп інтактної серії, оскільки якісна характеристика ФВШ в усі терміни 
спостереження була типовою [6, 7, 8, 9, 14, 111, 151]. Але для порівняння кількісних 
параметрів шлунка контрольних (інтактних) та експериментальних тварин були 
використані конкретні для кожної групи цифри органо- і морфометрії (додаток 1). 




Рис. 3.1.23 – Стінка шлунка фундального відділу інтактного щура. Збільшення 
×100. Забарвлення за Ван Гізоном; 1 – колагенові сполучнотканинні волокна; 
2 – судини 
 
 
Рис. 3.1.24 – Стінка фундального відділу шлунка інтактного щура. Забарвлення 
за Маллорі. Збільшення ×200; 1 – серозна оболонка, вкрита мезотелієм; 2 – м’язова 
оболонка  
75 
3.2. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка за умов 
загальної дегідратації організму різних ступенів тяжкості 
 
На 3-тю добу від початку експерименту (легкий ступінь загального 
зневоднення) показник абсолютної маси щурів (АМЩ) знижується на 16,75 % 
(р = 0,0910), абсолютна маса шлунка (АМШ) щурів зменшується на 9,2 % 
(р = 0,3873), але відносна маса шлунка (ВМШ) зростає на 14,89 % (р < 0,0001). 
Довжина шлунка (ДШ) зменшується на 17,23 % (р = 0,0050), ширина (ШШ) – на 
16,95 % (р = 0,0329), товщина (ТШ) – на 5,55 % (р = 0,6367). Обчислений об’єм 
шлунка (ОШ) відповідно до цих показників зменшується на 34,73 % (р = 0,0048) щодо 
контрольної групи тварин (додаток 1, табл.1). 
У цьому терміні експерименту в стінці шлунка добре визначаються слизова 
оболонка, підслизовий прошарок, м’язова та серозна оболонки. Товщина СШ 
зменшується порівняно з групою інтактних тварин на 18,6 % (р = 0,0019). 
Спостерігаються незначні зміни рельєфу поверхні СОШ у вигляді згладженості 
складок та зменшення глибини ямок, нечіткості їх країв. Глибина ямок зменшується 
на 12,15 % (р = 0,0324). Шар захисного слизу вистилає поверхню СОШ тонкою 
слабовираженою смужкою, часто відсутній. Під час проведення PAS-реакції муцин 
дає слабкопозитивне забарвлення. Цитоплазма поверхневих мукоцитів (ПМ) також 
має слабке дифузне PAS-позитивне забарвлення в апікальних ділянках клітин. 
Базальна субепітеліальна мембрана розпушена, PAS-позитивна. При забарвленні за 
Маллорі спостерігаються значне зменшення кількості слизу на поверхні СОШ, а 
також зниження його вмісту в цитоплазмі ПМ (рис. 3.2.1).  
У ПМ виявляються ознаки коагуляції цитоплазми або її вакуолізації, маргінації 
хроматину в ядрах або рідше – каріолізису. У результаті таких змін ПМ втрачають 
свою життєздатність, що супроводжується їх загибеллю та масивною десквамацією. 
Кількість ПМ зменшується на 13,61 % (р = 0,0073), а їх висота – на 33,14 % 
(р < 0,0001) щодо контролю. При цьому висота візуально в 1,5–2 рази перевищує 
ширину цих клітин. ППЦ ПМ зменшується на 51,39 % (р < 0,0001), ППЯ ПМ – на 
53,47 % (р < 0,0001) щодо контролю (додаток 1, табл. 4, табл. 5). 
76 
 
Рис. 3.2.1 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 3-
тя доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×200;  
1 – десквамований одношаровий стовпчастий епітелій; 2 – поверхня СОШ, не вкрита 
слизом; 3 – шийкові мукоцити з незначною кількістю слизу 
 
Електронно-мікроскопічним дослідженням виявлено, що ПМ мають округлі 
ядра з переважанням еухроматину в центральній частині клітин. Каріолема помірної 
осміофільності, пухка, з ділянками лізису. В деяких ядрах виявляються ділянки 
просвітлення матриксу. Мітохондрій незначна кількість, їх матрикс дрібнозернистий, 
кристи частково зруйновані. ГЕПР – у над’ядерній зоні, незначно розширений. 
Комплекс Гольджі представлений цистернами, оточеними великими вакуолями та 
невеликою кількістю мікровезикул. Секреторні гранули різної електронної щільності 
в апікальних ділянках клітин у невеликій кількості, що супроводжується 
переміщенням ядер у центральні частини клітин (рис. 3.2.2).  
Структура власних залоз шлунка збережена, їх щільність на 1 мм2 порівняно з 
контролем зростає на 29,66 % (р < 0,0001). Спостерігається зменшення їх висоти на 
6,56 % (р = 0,0479), кількості клітин у залозі – на 11,45 % (р = 0,0032) (додаток 1, 
табл. 3). Просвіти шлункових залоз у шийкових відділах та верхніх ділянках ГЧЗ 
розширені, що обумовлено переважно зменшеними розмірами клітин (рис. 3.2.3). 
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Рис. 3.2.2 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки шлунка щура на  
3-тю добу загальної дегідратації організму. Електронограма; 1 – ядро в базальній 
ділянці; 2 – ядро, зміщене до апексу клітини; 3 – гранули низької електронної 
щільності; 4 – гранули високої електронної щільності 
 
Рис. 3.2.3 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 3-
тя доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×200; 
1 – розширення просвітів у шийках залоз; 2 – розширення у верхніх ділянках ГЧЗ 
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Клітинний склад залоз представлений ШМ у шийкових ділянках, а також ПК та 
апудоцитами в ГЧЗ. У відсотковому значенні від загальної кількості клітин у залозі 
ШМ становлять 15,37 %, ПК – 26,14 %, ГК – 38,31 %, апудоцити – 18 %, решта 2,18 % 
– це камбіальні елементи та структурно змінені клітини, які складно диференціювати. 
ШМ локалізуються переважно в перешийках та початкових відділах шийок 
залоз. Ці клітини при забарвленні гематоксиліном та еозином мають базально 
розміщене сплощене базофільне ядро та світло-рожеву цитоплазму. ШМ мають 
слабку PAS-позитивну реакцію цитоплазми, що може свідчити про мінімальний вміст 
глікопротеїнів. У глибших відділах шийок епітелій невисокий, має дуже незначну 
кількість глікогену або не містить його взагалі. У цих ділянках також спостерігається 
слабопозитивна реакція на ГАГ (рис. 3.2.4).  
Кількість ШМ у залозі зменшується на 13,87 % (р = 0,0170) порівняно з групою 
контролю. ППЦ ШМ зменшується на 35,52 % (р < 0,0001), ППЯ – на 38,44 % 
(р < 0,0001) (додаток 1, табл. 5). Ядра ШМ відтіснені до базальних відділів клітин.  
На субмікроскопічному рівні ШМ на 3-тю добу загальної дегідратації мають 
сплощений вигляд (рис. 3.2.5), овальне або округле ядро з численними інвагінаціями, 
розміщене в базальних або центральних відділах клітин. Каріолема щільна, 
осміофільна. У ядрі переважає еухроматин, що займає центральні відділи ядра. 
Апікальні відділи цитоплазми заповнені незначною кількістю дрібних переважно 
електронно-світлих секреторних гранул. Мітохондрій незначна кількість, середніх 
розмірів, округлої чи овальної форми, типової структури з дещо ущільненими 
кристами та електронно-щільним матриксом, нерівномірно розміщені по всій 
цитоплазмі. Цистерни ГЕПР значно розширені, з ділянками лізису, з поодинокими 
рибосомами на мембранах. Комплекс Гольджі має вигляд окремих гладеньких 
цистерн. Такі зміни можуть бути початковими проявами порушення процесів синтезу 
і секреції та ознак виснаження компенсаторно-пристосувальних механізмів у ШМ.  
Пристінкові клітини (ПК) локалізуються переважно у верхніх відділах ГЧЗ. 
Рідше вони виявляються в базальних ділянках ГЧЗ. Кількість ПК у залозі майже не 
зазнає змін порівняно з контролем. На препаратах, забарвлених гематоксиліном та 
еозином, цитоплазма ПК інтенсивно оксифільна і має легку зернистість. 
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Рис. 3.2.4 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 3-
тя доба. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×100; 1 – PAS- позитивне 
забарвлення ПМ; 2 – слабопозитивна реакція на ГАГ 
 
 
Рис. 3.2.5 – Сплощений вигляд шийкового мукоциту фундального відділу 
слизової оболонки шлунка на 3-тю добу загальної дегідратації. Електронограма;  
1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 3 – ендоплазматичний ретикулум 
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На напівтонких зрізах вона світла, мітохондрії забарвлені в світло-синій колір. 
ППЦ ПК зменшується на 27,24 % (р = 0,0007), ППЯ не має достовірної різниці  
порівняно з контролем. 
Ультрамікроскопічно ПК знаходяться в різних фазах процесу диференціації 
залежно від локалізації в залозі. Щоб уникнути недійсних результатів у вивченні 
морфологічних змін цих клітин, під час дослідження експериментальних зразків для 
порівняння детальну увагу звертали на ПК у верхніх ділянках ГЧЗ. Оскільки 
локалізовані в цих відділах власних залоз ПК фізіологічно досягають зрілості та 
мають усі ознаки диференційованих клітин, ПК у базальних відділах залоз можуть 
зазнавати старіння та інволютивних процесів. 
Виявлено, що ПК у верхніх ділянках ГЧЗ на 3-тю добу впливу загальної 
дегідратації організму знаходяться в різних секреторних фазах. Такий стан ПК 
відображає несинхронність процесу секреції шлункового соку, оскільки в шлунку 
щурів він відбувається неперервно. Таким чином, одночасно виявляються ПК у фазі 
виведення секрету та фазі його накопичення (перед- і постсекреторний стан). 
У фазі накопичення секрету ПК містять у цитоплазмі велику кількість 
тубуловезикул, особливо у ділянках, де починають формуватися внутрішньоклітинні 
канальці (рис. 3.2.6). Для ПК, які перебувають у фазі виведення секрету, характерна 
наявність великої кількості тубуловезикул у цитоплазмі, особливо навколо канальців. 
Відзначаються розширення внутрішньоклітинних секреторних канальців та велика 
кількість мікроворсин в їх просвіті. Мітохондрії розміщені вздовж канальців, округлі, 
середніх розмірів, матрикс має підвищену електронну щільність, кристи густо 
впаковані та ущільнені. Деякі ПК мають значно розширені внутрішньоклітинні 
вивідні канальці, але без наявних везикул у цитоплазмі, що може свідчити про 
постсекреторний стан клітини, яка переходить у фазу накопичення секрету. 
Мітохондрій велика кількість, вони розміщені тяжами вздовж канальців та по всій 
цитоплазмі. Поодинокі мітохондрії – з просвітленням матриксу, дезорієнтованими 
кристами, деякі з яких редуковані. 
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Рис. 3.2.6 – Пристінковий екзокриноцит фундального відділу слизової 
оболонки шлунка на 3-тю добу загальної дегідратації. Електронограма; 1 – ядро;  
2 – ядерце; 3 – мітохондрії; 4 – секреторні канальці 
 
Цитоплазма ГК при забарвленні гематоксиліном та еозином залишається 
базофільною в базальних відділах, що є ознакою достатності білок-синтетичних 
процесів. На напівтонких зрізах в апікальних ділянках ГК візуалізується наявність 
гранул, які при цьому методі забарвлення набувають темно-синього кольору. ГК 
мають призматичну форму, базально розміщене ядро та часто локалізуються групами 
в базальних ділянках ГЧЗ, значно менша їх кількість розміщена у верхніх відділах 
ГЧЗ. Кількість ГК у залозі знижується на 7,97 % (р = 0,0182) щодо контролю.  
Ультрамікроскопічно ГК мають ознаки різних стадій диференціації. Ядра 
здебільшого розміщені в базальних ділянках ГК. Каріолема має чіткі контури, 
помірну осміофільність. ГЕПР добре розвинений, на його мембранах визначається 
велика кількість рибосом. Велика кількість вільних рибосом та полісом у цитоплазмі. 
Мітохондрії розподілені по всій цитоплазмі, мають невеликі розміри, матрикс 
помірної електронної щільності. Кристи мітохондрій типової структури, але в деяких 
з органел відзначаються ознаки дезорганізації крист, їх укорочення та ущільнення. 
Комплекс Гольджі має пластинчасту будову, цистерни незначно розширені, 
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мембранна частина оточена помірною кількістю електронно-світлих вакуоль. 
Поодинокі клітини не мають гранул або відзначається незначна їх кількість, дрібні 
розміри та підвищена електронна щільність  (рис. 3.2.7). ГЕПР розміщений у 
над’ядерній ділянці, в комплексі Гольджі спостерігається формування гранул.  
У переважній більшості ГК відзначається наявність значної кількості великих 
секреторних гранул, здебільшого низької електронної щільності. Часто 
спостерігається редукція зимогенних гранул за участі лізосом (рис. 3.2.8). Окрім ГК 
у верхніх ділянках ГЧЗ, в інших відділах трапляються проміжні форми ГК, які 
перебувають у різних фазах секреції. У базальних відділах ГЧЗ ідентифікуються ГК 
зі світлою цитоплазмою та більш щільним ядром, а ближче до шийок – дрібні 
недиференційовані ГК з великим ядром, в якому дифузно розподілений хроматин. 
Мітохондрії дрібні, ГЕПР слабовиражений. У цитоплазмі велика кількість рибосом та 
полісом. 
Кількість апудоцитів у залозах знижується на 25,62 % (р < 0,0001) порівняно з 
групою контрольних тварин. Зменшення їх кількості спостерігається переважно у 
поверхневих відділах ГЧЗ, ближче до базальних ділянок ГЧЗ їх кількість майже не 
зазнає змін (рис. 3.2.9). Під час ультрамікроскопічного дослідження спостерігається 
збільшення частоти появи G-клітин у ФВШ. Рідше виявляються EC- та ECL-клітини, 
структура яких загалом відповідає типовій і не має відмінностей від досліджуваних в 
інтактних тварин. На третю добу загальної дегідратації апудоцити здебільшого мають 
велику кількість гранул, але не відзначається клітин у постсекреторному стані. 
При визначенні проліферативної активності клітин слизової оболонки ФВШ у 
поверхневому епітелії та ямках виявляється (3,79 ± 0,33) % мітотично-активних 
клітин (МАК), що на 3,56 % (р < 0,0001) перевищує показник у групі контролю. У 
ділянці перешийків та шийкових ділянок цей показник становить (43,33 ± 0,58) %, що 
на 4,42 % (р < 0,0001) більше, ніж у групі інтактних щурів [50]. На 3-тю добу 
загальної дегідратації підвищується частота появи МАК у зазвичай не характерних 
для них ділянках – по всій довжині залоз (рис. 3.2.10). 
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Рис. 3.2.7 – Головний екзокриноцит фундального відділу слизової оболонки 
шлунка. Загальна дегідратація, 3-тя доба. Електронограма; 1 – ядро; 
 2 – незрілі секреторні гранули; 3 – ендоплазматичний ретикулум 
 
 
Рис. 3.2.8 – Головна клітина слизової оболонки шлунка щурів. Редукція 
зимогенних гранул. Загальна дегідратація, 3-тя доба. Електронограма 
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Рис. 3.2.9 – Зменшення кількості апудоцитів у верхніх ділянках головних 
частин залоз. Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 3-тя 
доба. Імуногістохімічна реакція з антитілами до хромограніну А. Збільшення ×200 
 
Рис. 3.2.10 – Збільшення Кі-67-позитивних клітин у головних частинах залоз. 
Стінка шлунка щура. Фундальний відділ. Загальна дегдратація, 3-тя доба. 
Імуногістохімічна реакція з використанням маркера Кі-67.Збільшення ×200 
  
85 
На 4,77 % (р < 0,0001) зростає відсоток виявлених МАК у верхніх ділянках ГЧЗ 
і становить (5,76 ± 0,52) % від кількості всіх клітин у полі зору. У  ділянці дна залоз 
частка МАК – (4,91 ± 0,48) %, що перевищує показники контролю на 
4,38 % (р < 0,0001).  
У перешийках та шийкових ділянках кількість АЗК, що експресують р53, 
становить (3,39 ± 0,33) %, що на 2,23 % (р < 0,0001) більше, ніж у групі інтактних 
щурів (рис. 3.2.11). У поверхневих ділянках та ямках кількість АЗК досягає 
(2,29 ± 0,2) %, що на 1,63 % (р < 0,0001) перевищує показник у групі контролю. На 
1,29 % (р < 0,0001) цей показник зростає у верхніх ділянках ГЧЗ і становить 
(1,45 ± 0,19) % від кількості всіх клітин у полі зору. У базальних ділянках ГЧЗ 
відсоток АЗК майже не змінюється (додаток 1, табл. 7).  
У складі сполучнотканинного компонента власної пластинки СОШ при 
забарвленні за Ван Гізоном візуалізуються фуксинофільні колагенові 
сполучнотканинні волокна, кровоносні судини та клітинні елементи, серед яких 
виявляються поодинокі макрофаги, лімфоцити та плазматичні клітини. У МПСО 
шлунка чітко визначається шар клітин гладеньких м’язів. На 3-тю добу загальної 
дегідратації товщина МПСО на 4,4 % (р = 0,6078) стоншується щодо контролю. 
Підслизовий прошарок (ПП) представлений пухкою сполучною тканиною, його 
товщина на 29,71 % (р = 0,0045) менша порівняно з контрольною групою тварин. 
У м’язовій оболонці шлунка чітко візуалізуються три різноспрямовані шари 
гладеньких м’язових клітин. Товщина м’язового шару у ФВШ на 29,28 % (р < 0,0001) 
менша щодо показників у групі контролю. Міжм’язове нервове сплетення 
ідентифікується між м’язовими структурами поряд із сіткою кровоносних та 
лімфатичних судин.  
Серозна оболонка без істотних морфологічних змін, її товщина порівняно з 
контролем зменшується на 19,33 % (р = 0,0043) (додаток 1, табл. 2). 
Судини ГМЦР СОШ помірного кровонаповнення. Визначається повнокров’я 
артеріол та венул ПП і МОШ (рис. 3.2.12). 
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Рис. 3.2.11 – Збільшення кількості р53-позитивних клітин у шийкових ділянках 
власних залоз шлунка. Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна 
дегдратація, 3-тя доба. Імуногістохімічна реакція з використанням маркера р53. 
Збільшення ×400 
 
Рис. 3.2.12 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
3-тя доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400; 1 – повнокровна венула 
підслизового прошарку; 2 – повнокровна артеріола 
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На 6-ту добу від початку експерименту (середній ступінь загального 
зневоднення) АМЩ знижується на 30,33 % (р = 0,0074), АМШ – на 6 % (р = 0,5984), 
але ВМШ зростає на 34,55 % (р < 0,0001). ДШ зменшується на 33,59 % (р < 0,0001), 
ШШ – на 34,77 % (р < 0,0001), ТШ – на 29,17 % (р = 0,0205), ОШ – на 71,28 % 
(р = 0,0012) (додаток 1, табл. 1).  
У стінці шлунка визначаються всі його оболонки. ТСШ зменшується на 24,88 % 
(р < 0,0001) порівняно з групою контролю. Рельєф СОШ не має значних змін 
порівняно з попереднім терміном спостереження. Виявляється зменшення глибини 
ямок на 12,15 % (р = 0,0106) порівняно з інтактними тваринами. Товщина СОШ у 
ФВШ менша на 11,98 % (р = 0,0426) від показників контролю (додаток 1, табл. 2). 
За умов загальної дегідратації середнього ступеня тяжкості в СОШ виявляється 
значна десквамація пластів ПМ (рис. 3.2.13) з утворенням у цих ділянках поверхневих 
дефектів у вигляді гострих ерозій. Останні характеризуються некротичними змінами 
в клітинах ПМ та їх відторгненням. Дно ерозій вислане ПМ з ознаками дистрофічних 
явищ. У ділянках СОШ, розміщених навколо ерозій також спостерігаються подібні 
зміни ПМ. Виявлені структурні порушення ПМ наявні також у тій частині 
спостережень, де ерозії під час морфологічного дослідження не визначалися. ПМ в 
стані тяжкої дистрофії, некробіозу та десквамації (рис. 3.2.14). 
Слизовий шар на поверхні СОШ при забарвленні за Маллорі слабовиражений, 
має нерівномірну товщину, місцями відсутній (рис. 3.2.15). У ньому міститься значна 
кількість як окремих ПМ, так і великих епітеліальних пластів. Муцин на поверхні 
СОШ та в цитоплазмі ПМ дає слабовиражену PAS-позитивну реакцію (рис. 3.2.16). 
Субепітеліальна базальна мембрана з ділянками лізису, PAS-позитивна. Кількість ПМ 
зменшується на 22,84 % (р = 0,0002), їх висота – на 29,48 % (р < 0,0001) порівняно з 
контролем. При цьому ширина ПМ візуально менша за висоту у 2–2,5 раза. ППЦ ПМ 
знижується на 27,39 % (р < 0,0001), ППЯ – на 39,01 % (р < 0,0001).  
Ультраструктурно ПМ мають подібні зміни з попереднім дослідженням. 
В апікальних ділянках ПМ у незначній кількості візуалізуються дрібні поліморфні 
гранули різної електронної щільності. Деякі з ПМ мають ядра з вираженими 
інвагінаціями. Гетерохроматин розподілений уздовж пухкої осміофільної каріолеми.  
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Рис. 3.2.13 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
6-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400; 
1 – десквамовані ПМ; 2 – ПМ з ознаками дистрофічних явищ 
 
 
Рис. 3.2.14 – Поверхневі мукоцити в стані тяжкої дистрофії, некробіозу та 
десквамації. Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 6-та 




Рис. 3.2.15 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
6-та доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400; 1 – поверхня слизової оболонки 
без слизового шару; 2 – кровоносні судини 
 
Рис. 3.2.16 – Слабовиражена PAS-позитивна реакція муцину в складі ПМ стінки 
фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 6-та доба. Збільшення ×200. 
PAS-реакція та метод Хейла.  
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В цитоплазмі ПМ відзначаються значне посилення осміофільності мембран 
ГЕПР, що чергуються з ділянками вогнищевого лізису. На поверхні мембран ГЕПР та 
в цитоплазмі рибосоми не ідентифікуються. Кількість мітохондрій незначна, деякі з 
них мають зруйновані кристи та просвітлення матриксу. Комплекс Гольджі оточений 
великою кількістю вакуоль різного розміру та первинних лізосом. 
У власній пластинці слизової оболонки ФВШ візуалізуються головні залози з 
незначно розширеними просвітами, їх щільність збільшується на 9 % (р = 0,0320), 
висота зменшується на 10,13 % (р = 0,0111), кількість клітин у залозі зменшується на 
17,44 % (р = 0,0106) щодо контролю (додаток 1, табл. 4). У ГЧЗ трапляються ділянки 
осередкового цитолізу. У відсотковому значенні від загальної кількості клітин у 
залозі ШМ становлять 13,91 %, ПК – 29,84 %, ГК – 39,3 %, апудоцити – 5,86 %, решта 
1,09 % – малодиференційовані та значно структурно змінені клітини.  
ШМ у цитоплазмі містять незначну кількість слизу, в деяких клітинах він 
відсутній. Кількість ШМ у залозі знижується на 26,73 % (р = 0,0002) щодо контролю. 
При забарвленні гематоксиліном та еозином цитоплазма ШМ світла, ядра з явищами 
пікнозу та каріолізису, зміщені до апікальних ділянок. ППЦ зменшується на 17,76 % 
(р < 0,0001), ППЯ – на 24,98 % (р = 0,0002) щодо контролю (додаток 1, табл. 5). 
Інтенсивність PAS-реакції в апікальних ділянках ШМ слабка, PAS-позитивний 
матеріал стільникоподібний. У шийкових ділянках наявне слабкопозитивне 
забарвлення кислих ГАГ у цитоплазмі гландулоцитів (рис. 3.2.17).  
Ультрамікроскопічно ШМ на 6-ту добу загальної дегідратації здебільшого мають 
зміщені до центральних відділів ядра. Каріолема осміофільна, гетерохроматин 
розміщений навколомембранно, перинуклеарний простір розширений. Цитоплазма 
електронно-ущільнена. В апікальних відділах ШМ – незначна кількість дрібних 
секреторних гранул низької електронної щільності. Мітохондрії з просвітленим 
матриксом та зруйнованими кристами.  
На напівтонких зрізах та ультрамікроскопічно виявляються інтраепітеліальні 
лейкоцити у верхніх ділянках власної пластинки СОШ (рис. 3.2.18). При забарвленні 
за Ван Гізоном в її складі наявні сполучнотканинні фуксинофільні колагенові 
волокна, кровоносні судини, макрофаги, лімфоцити, рідше – плазмоцити.  
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Рис. 3.2.17 – Фундальний відділ шлунка щура. Загальна дегідратація, 6-та доба. 
PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400; 1 – РAS-позитивне забарвлення 
муцину; 2 – слабопозитивне забарвлення ГАГ у цитоплазмі гландулоцитів 
 
 
Рис. 3.2.18 – Інтраепітеліальний лейкоцит слизової оболонки шлунка щурів. 
Загальна дегідратація, 6-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – цитоплазма 
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ПК локалізовані переважно в шийках та верхніх відділах ГЧЗ. Кількість ПК у 
залозі щодо групи контролю зростає на 6,98 % (р = 0,0556). Цитоплазма ПК при 
забарвленні гематоксиліном та еозином зберігає свою оксифільність. На напівтонких 
зрізах цитоплазма світла з дрібною зернистістю. ППЦ ПК знижується на 
28,52 %  (р = 0,0003), ППЯ має тенденцію до зниження на 1,68 % (р = 0,8566) 
(додаток 1, табл. 5). 
Ультрамікроскопічно в переважній більшості ПК слизової оболонки ФВШ ядра 
мають просвітлений матрикс. Кількість ядерного хроматину різко знижена, він 
набирає вигляду глибок та локалізується вздовж ядерної мембрани. Мітохондрії 
мають ознаки набряку та порушення структури крист. АЕПР із ділянками 
вакуолізації, фрагментації мембран. Цитоплазма містить велику кількість первинних 
лізосом та фаголізосом. Внутрішньоклітинні секреторні канальці ПК зазнають 
значного розширення, мікроворсинки звивисті та набряклі. 
Поряд зі зміненими ПК виявляються клітини в стані гіперфункції. Цитоплазма 
таких ПК містить добре розвинені органели. Ядра типової структури з чіткими 
контурами каріолеми та дифузно розподіленим хроматином. АЕПР розвинений. 
Внутрішньоклітинні канальці з великою кількістю звивистих мікроворсинок, уздовж 
них у цитоплазмі визначаються тубуловезикули. Активну функціональність ПК 
підтверджує наявність великої кількості мітохондрій різного розміру типової 
структури (рис. 3.2.19).  
Відзначається збільшення кількості ПК поблизу шийкових відділів залоз, але з 
ознаками недозрілих клітин. Про те, що ПК не пройшли повністю диференціацію, 
свідчить наявність у деяких із них поліморфних ліпідних включень середнього 
розміру, обмежених осміофільними мембранами (рис. 3.2.20). Внутрішньоклітинні 
секреторні канальці таких ПК майже не мають мікроворсинок. АЕПР розвинений 
слабо. Кількість мітохондрій незначна, вони відносно великих розмірів та розміщені 
вздовж канальців. У базальних відділах візуалізуються комплекс Гольджі та дрібні 
одиничні тубуловезикули. 
ГК здебільшого розміщені групами в базальних ділянках ГЧЗ, менша їх 
кількість спостерігається у верхніх відділах ГЧЗ. 
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Рис. 3.2.19 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щурів. Загальна дегідратація, 6-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – мітохондрії 
 
 
Рис. 3.2.20 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щурів. Загальна дегідратація, 6-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – мітохондрії; 3 – внутрішньоклітинний секреторний каналець; 4 – ліпідні 
включення 
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Кількість ГК у залозі зменшується на 8,79 % (р = 0,0117). При забарвленні 
гематоксиліном та еозином базальні відділи ГК зберігають базофільність 
(рис. 3.2.21). Апікальні ділянки містять світлі гранули зимогену. ППЦ ГК 
зменшується на 30,61 % (р = 0,0045), ППЯ – на 14,11 % (р = 0,4206) (додаток 1, 
табл. 5) щодо групи інтактних тварин.  
У меншій частині спостережень спостерігається розширення просвітів ГЧЗ з 
ознаками каріопікнозу та цитолізу ГК та ПК (рис. 3.2.22). Також в усіх зразках 
відзначається збільшення частоти появи апоптотично змінених клітин (рис. 3.2.23). 
Ультрамікроскопічно в переважній більшості ГК ядра округлі, пікнотично 
змінені з глибокими інвагінаціями каріолеми, деякі – з просвітленням ядерного 
матриксу. Хроматин конденсований у грубі глибки на периферії. Мітохондрії 
видовжені, часто мають зруйновані кристи (рис. 3.2.24). ГЕПР має вигляд окремих 
мембран та електронно-щільних вакуоль. Зокрема, часто спостерігаються ділянки 
його фрагментації. На поверхні мембран ГЕПР поодинокі рибосоми. Вільних рибосом 
та полісом у цитоплазмі ГК не відзначається. Секреторні гранули розміщені на 
верхівках апікальних полюсів у незначній кількості. Цитоплазматична мембрана на 
вигляд пухка, загрубіла, її осміофільність посилюється. Цитоплазма периферичних 
ділянок клітини поблизу цитоплазматичної мембрани містить у своєму складі глибки 
безструктурних мас осміофільної речовини. Комплекс Гольджі з наявністю великої 
кількості електронно-прозорих вакуоль навколо мембранної частини та первинних 
лізосом, аутофагосом та ліпідних включень навколо. 
Кількість апудоцитів на 1 залозу зменшується щодо контролю на 38,15 % 
(р < 0,0001) здебільшого у верхніх відділах ГЧЗ, у базальних  ділянках ГЧЗ їх 
кількість змінюється незначно.  
Під час ультрамікроскопічного дослідження спостерігається різке зменшення 
частоти появи G- та ЕС-клітин у ФВШ. Але ці апудоцити майже не зазнають 
структурних змін щодо контрольної групи тварин. Структура ECL-клітин має 
характерний вигляд, без типових змін. Апудоцити заповнені великою кількістю 
дрібних осміофільних гранул розподілених по всій цитоплазмі. Ядра овальні чи 
округлі – в центральних відділах клітин.  
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Рис. 3.2.21 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
6-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400; 1 – головні 
екзокриноцити; 2 – кислотні екзокриноцити 
 
 
Рис. 3.2.22 – Слизова оболонка фундального відділу стінки шлунка щура. 
Загальна дегідратація, 6-та доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. 
Збільшення ×1 000; 1 – ГК з ознаками цитолізу та пікнотично-зміненими ядрами;  
2 – ПК з ознаками цитолізу та каріопікнозу 
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Рис. 3.2.23 – Стінка шлунка щура. Фундальний відділ. Загальна дегідратація, 6-




Рис. 3.2.24 – Ультраструктура головних екзокриноцитів слизової оболонки 
шлунка щурів. Загальна дегідратація, 6-та доба; 1 – мітохондрії з деструкцією крист 
та зовнішніх мембран; 2 – секреторні гранули низької електронної щільності;  
3 – секреторні гранули високої електронної щільності 
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ГЕПР візуалізується в над’ядерній ділянці. Мітохондрії середніх розмірів, 
округлі, спостерігаються по всій цитоплазмі. Комплекс Гольджі помірно розвинений.  
МАК слизової оболонки ФВШ, виявлені із застосуванням імуногістохімічного 
маркера Кі-67 у поверхневих ділянках та ямках, становлять (4,4 ± 0,15) %, що на 
4,12 % (р < 0,0001) перевищує рівень у групі контролю. У перешийках та шийках 
залоз цей показник становить (44,42 ± 0,82) %, що на 5,47 % (р < 0,0001) більше, ніж 
в інтактних тварин. У верхніх ділянках ГЧЗ кількість МАК досягає (5,79 ± 0,82) %, 
що на 4,8 % (р < 0,0001) перевищує норму. На 4,31 % цей показник зростає в 
базальних ділянках ГЧЗ і становить (4,86 ± 0,32) % (р < 0,0001) від кількості всіх 
клітин у полі зору.  
За умов середнього ступеня загальної дегідратації організму кількість АЗК 
СОШ у поверхневих ділянках та ямках становить (2,77 ± 0,16) % і на 
2,12 % (р < 0,0001) перевищує показник в інтактній групі. У перешийках та шийках 
залоз кількість АЗК дорівнює (4,91 ± 0,27) %, що на 3,77 % (р < 0,0001) більше, ніж у 
групі контрольних тварин. У верхніх ділянках ГЧЗ відсоток АЗК дорівнює 
(0,75 ± 0,09) % від загальної кількості клітин у полі зору, що на 0,59 % (р = 0,0008) 
перевищує показник контролю (додаток 1, табл. 7). 
Сполучнотканинний компонент власної пластинки СОШ представлений 
пухкою сполучною тканиною з наявними в ній фуксинофільними колагеновими 
волокнами, судинами та клітинними елементами. Клітинна інфільтрація власної 
пластинки СОШ характеризується великою кількістю інтраепітеліальних лімфоцитів 
переважно в її поверхневих відділах, поодинокими плазмоцитами, нейтрофільними 
гранулоцитами та мастоцитами. У МПСО істотних морфологічних змін не 
виявляється, її товщина зменшується на 26,6 % (р = 0,0025) порівняно з групою 
інтактних тварин. 
ПП сформований пухкою сполучною тканиною, в ній чітко візуалізуються 
артеріальні та венозні судини, капіляри, сітка лімфатичних судин поряд з елементами 
підслизового нервового сплетення Мейснера. Товщина ПП знижується на 34,39 % 
(р = 0,0012). 
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Різноспрямовані волокна МОШ візуалізуються чітко. Товщина МОШ щодо 
групи інтактних тварин знижується на 35,4 % (р < 0,0001). Між м’язовими 
структурами ідентифікуються міжм’язове нервове сплетення, кровоносні та 
лімфатичні судини і пухка сполучна тканина.  
Серозна оболонка без структурних змін, в її складі візуалізуються підсерозний 
прошарок у вигляді тонкого шару пухкої волокнистої сполучної тканини, власна 
пластинка та шар поверхневого мезотелію. Товщина серозної оболонки у ФВШ 
знижується на 31,93 % (р = 0,0001) щодо групи контролю (додаток 1, табл. 2). 
На фоні значного переповнення кров’ю судин ГМЦР СОШ, ПП та МО 
фундального відділу шлунка виявляються гемореологічні порушення у вигляді 
поширених стазів (рис. 3.2.25). ДА зменшується на 3,86 % (р = 0,3858) а ДВ 
збільшується на 7,14 % (р = 0,1320), АВК знижується на 9,93 % (р = 0,1729) 
порівняно з показниками в групі контролю. 
На 9-ту добу спостереження (тяжкий ступінь загального зневоднення) АМЩ 
знижується на 39,42 % (р = 0,0013), АМШ щурів зменшується на 9,47 % (р = 0,4028), 
а ВМШ зростає на 49,29 % (р < 0,0001). ДШ зменшується на 41,93 % (р < 0,0001), 
ШШ – на 42,03 % (р = 0,0023), ТШ – на 39,18 % (р = 0,0018). ОШ зменшується на 
78,86 % (р < 0,0001) порівняно з групою інтактних щурів.  
У стінці шлунка, як і в попередніх термінах дослідження, візуалізуються всі 
його оболонки, однак поверхневий рельєф згладжений, валики і ямки чітко не 
визначаються. Глибина ямок зменшується на 29,83 % (р < 0,0001) щодо контролю.  
Стінка шлунка стоншується на 30,06 % (р < 0,0001) щодо групи контролю. 
Товщина СОШ у ФВШ знижується на 14,96 %, що є найменшим (р = 0,0097) 
показником щодо попередніх термінів дослідження. 
У СОШ стосовно попередніх термінів експерименту збільшується частота 
появи гострих ерозій. Шар слизу на поверхні СОШ відсутній. На препаратах, 
забарвлених за Маллорі, визначається, що ПМ не містять слизу або його кількість 
дуже незначна (рис. 3.2.26). ПМ мають ознаки цитолізу. Спостерігається масивна 
десквамація ПМ [269], їх кількість знижується на 50,6 % (р < 0,0001), висота 
зменшується на 35,83 % (р < 0,0001). 
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Рис. 3.2.25 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
6-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400; 1 – кровоносна 
судина з ознаками повнокров’я та стазу; 2 – власні залози шлунка 
 
Рис. 3.2.26 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
9-та доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400; 1 – поверхневі мукоцити; 
2 – шийкові мукоцити 
  
100 
При цьому висота ПМ в 1,5–2 рази перевищує ширину, а іноді приблизно 
дорівнює їй. ППЦ ПМ зменшується на 49,01 % (р < 0,0001), а ППЯ на 51,86 % 
(р < 0,0001) менша від контрольної групи тварин.  
Спостерігається слабовиражене РАS-позитивне забарвлення цитоплазми в 
апікальних ділянках ПМ (рис. 3.2.27). Цитоплазма ПМ має PAS-негативну реакцію. 
Субепітеліальна базальна мембрана PAS-позитивна, розпушена, в деяких ділянках 
втрачає свою цілісність. Реакції на виявлення ГАГ у цитоплазмі ПМ СОШ негативні. 
При вивченні напівтонких зрізів виявлено, що в ділянках, де ПМ не зазнають 
десквамації, вони мають сплощений вигляд, в ядрах наявні ознаки каріопікнозу або 
каріолізису. Ядра витіснені до апікальних частин ПМ. Велика кількість ПМ перебуває 
в стані цитолізу. 
Ультрамікроскопічно виявляються ядра ПМ неправильної форми з численними 
інвагінаціями, хроматин конденсований у грубі глибки уздовж осміофільної 
каріолеми. Ядра деяких ПМ набряклі, округлої форми, низької електронної щільності 
та майже не містять хроматину. В цитоплазмі наявна незначна кількість 
конденсованих дрібних мітохондрій із дезорієнтованими, вкороченими кристами. 
Поряд із такими виявляються значно гіпертрофовані округлі мітохондрії з 
електронно-світлим матриксом та залишками зруйнованих крист. Елементи ГЕПР 
фрагментовані з ділянками лізису. Комплекс Гольджі вакуолізований. У цитоплазмі 
трапляються лізосоми та великі ділянки цитолізу. Гранули секрету не виявляються 
взагалі або поодинокі в апікальних ділянках клітин (рис. 3.2.28).  
У власній пластинці СОШ візуалізуються шлункові залози. Їх щільність на 
1 мкм2 зростає на 32,96 % (р = 0,0003), а висота знижується на 14,72 % (р = 0,0306). 
Кількість клітин у залозі зменшується на 21,23 % (р < 0,0001).  
В осередках збереженої власної пластинки СОШ ШМ локалізовані в шийкових 
ділянках власних залоз. Кількість ШМ знижується на 26,25 % (р < 0,0001) (додаток 1, 
табл. 4). У ГЧЗ ідентифікуються ГК та ПК. Апудоцити переважають у дні залоз.  
У  відсотковому значенні від загальної кількості клітин у залозі ШМ становлять 
13,94 %, ПК – 31,43 %, ГК – 37,66 %, апудоцити – 15,7 %, решта 1,27 % – це 
малодиференційовані та структурно змінені клітини, які складно ідентифікувати. 
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Рис. 3.2.27 – Слабовиражене РАS-позитивне забарвлення цитоплазми в 
апікальних ділянках ПМ. Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна 
дегідратація, 9-та доба. РАS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400 
 
 
Рис. 3.2.28 – Ультраструктура ПМ слизової оболонки шлунка щурів. Загальна 
дегідратація, 9-та доба. Електронограма; 1 – ядро функціонуючої клітини; 2 – ядро 
зруйнованого епітеліоцита; 3 – секреторні гранули; 4 – округлі набряклі мітохондрії 
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При забарвленні гематоксиліном та еозином цитоплазма ШМ слабко-
еозинофільна. Ядра ШМ базофільні та локалізовані біля основи клітин. У ШМ 
порівняно з ПМ інтенсивність PAS-реакції виражена менше. Крім того, PAS-
позитивний матеріал має не гомогенний (як у ПМ), а стільникоподібний вигляд. ППЦ 
ШМ зменшується на 43,24 % (р < 0,0001), ППЯ – на 45,53 % (р < 0,0001).  
Ультраструктурно ШМ на 9-ту добу загальної дегідратації здебільшого мають 
ядра, які виглядають «набряклими» та «прозорими». Секреторні гранули розташовані 
лише в апікальних ділянках ШМ. Кристи мітохондрій дезорієнтовані, зруйновані, 
матрикс має ділянки просвітлення. Цитоплазма підвищеної електронної щільності. 
ГЕПР виражений слабо, з ділянками лізису. 
ПК візуалізуються переважно в ГЧЗ. Кількість ПК порівняно з контролем 
продовжує зростати на 5,34 % (р = 0,2286). Цитоплазма ПК при забарвленні 
гематоксиліном та еозином виявляє слабку оксифільність. ППЦ зменшується на 
31,86 % (р < 0,0001), ППЯ має тенденцію до зменшення (додаток 1, табл. 5). 
Ультраструктурно значна кількість ПК з ущільненим ядром та цитоплазмою, 
розширеним та просвітленим перинуклеарним простором. Мітохондрії займають 
майже всю площу цитоплазми, часто мають просвітлення матриксу на фоні 
дезорієнтації та деструкції крист (рис. 3.2.29). Внутрішньоклітинні канальці 
спадаються, мікроворсинки набувають кістозності та злущуються в просвіт. 
Мембрани АЕПР фрагментовані. Велика кількість лізосом та аутофагосом. Деякі ПК 
мають ознаки незрілих клітин із просвітленою цитоплазмою та майже відсутніми 
органелами (рис. 3.2.30). У цитоплазмі наявні лізосоми. Ці зміни можуть свідчити про 
те, що внаслідок посилення проліферативних процесів утворюється велика кількість 
молодих форм ПК, які зазнають інволютивних змін, не встигнувши 
диференціюватися, щоб достатньою мірою виконувати свою функцію.  
У переважній кількості спостережень виявляються незворотні структурні зміни 
епітеліоцитів шийок та верхніх ділянок ГЧЗ, що супроводжуються тотальним 
клітинним цитолізом [42]. Однак найбільш збереженими залишаються глибокі 
відділи ГЧЗ (рис. 3.2.31). В окремих осередках спостерігається тотальна загибель 
клітин у залозах (рис. 3.2.32).  
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Рис. 3.2.29 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка. Загальна дегідратація, 9-та доба. Електронограма; 1 – ущільнене 
ядро; 2 – мітохондрії; 3 – ділянка зруйнованої цитоплазматичної мембрани 
 
Рис. 3.2.30 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка. Загальна дегідратація, 9-та доба. Електронограма; 1 – ядро;  




Рис. 3.2.31 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
9-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200; 1 – дистрофічні 
зміни в шийках; 2 – цитоліз у верхніх ділянках ГЧЗ; 3 – збережені базальні відділи 
ГЧЗ 
 
Рис. 3.2.32 – Тотальна загибель клітин у залозах. Стінка фундального відділу 
шлунка щура. Загальна дегідратація, 9-та доба. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. Збільшення ×400 
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За умов сублетальної загальної дегідратації організму відбувається 
найвагоміше зменшення кількості екзокриноцитів у власних залозах шлунка 
порівняно з попередніми термінами експерименту (рис. 3.2.33). Це стосується й ГК, 
кількість яких зменшується на 19,43 % (р < 0,0001), ППЦ ГК зменшується на 
37,4 % (р < 0,0001), ППЯ – на 21,98 % (р = 0,0105) порівняно з контролем.  
Ультрамікроскопічно на 9-ту добу загального зневоднення організму виявлено 
збільшення частоти появи «темних» форм ГК (рис. 3.2.34). Ядра ГК мають 
неправильну округлу чи овальну форму, зміщені до центральних відділів клітин. 
Хроматин конденсується в електронно-щільні глибки. Перинуклеарний простір 
розширений та просвітлений. ГЕПР підвищеної осміофільності з електронно-темним 
умістом, із ділянками фрагментації та лізису його структур. Комплекс Гольджі 
гіпертрофований, вакуолізований. Мітохондрії середніх розмірів, набряклі, з 
безструктурним умістом на місці зруйнованих крист та просвітленнями матриксу. 
Значна кількість зрілих великих округлих та зі здатністю до злиття секреторних 
гранул розміщена по всій поверхні цитоплазми, деякі з них з ознаками лізосомальної 
редукції (рис. 3.2.35). Така кількість зрілих гранул на фоні потовщення та розпушення 
цитоплазматичної мембрани може свідчити про пригнічення процесу синтезу та 
порушення виведення секрету з цитоплазми [87].  
Апудоцити розміщені переважно в базальних відділах ГЧЗ, у верхніх ділянках 
ГЧЗ та шийках залоз вони майже відсутні (рис. 3.2.36). Їх кількість на 1 залозу 
зменшується щодо контролю на 42,93 % (р < 0,0001) (додаток 1, табл. 4). 
G-клітини на субмікроскопічному рівні не мають значних структурних змін 
щодо групи контролю. Вони зберігають видовжену форму, ядра з інвагінаціями, 
велику кількість поліморфних гранул різної електронної щільності у цитоплазмі, 
незначну кількість мітохондрій типової конфігурації. ГЕПР помірного розвитку, 
комплекс Гольджі має вигляд гладеньких цистерн. ЕС-клітини, як і ECL-клітини, 
також не зазнають значних ультраструктурних та кількісних змін порівняно з 
попереднім терміном спостереження. 
Кількість МАК у ділянках ямок досягає (4,75±0,17) % щодо всіх клітин у полі 




Рис. 3.2.33 – Співвідношення показників кількісного складу клітин власних 





Рис. 3.2.34 – Головна клітина СОШ фундального відділу шлунка щура. Загальна 
дегідратація, 9-та доба. Електронограма; 1 – еухроматин; 














Рис. 3.2.35 – Головна клітина СОШ фундального відділу шлунка. Загальна 
дегідратація, 9-та доба; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули, що зливаються; 
3 – гранули, що зазнають редукції; 4 – комплекс Гольджі 
 
 
Рис. 3.2.36 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 




Натомість, у перешийках та шийках залоз відсоток МАК становить 
(47,99 ± 0,82) %, що на 9,08 % (р < 0,0001) перевищує контрольні показники, але 
майже не відрізняється від значень, одержаних із середнім ступенем тяжкості 
загальної дегідратації. У верхніх ділянках ГЧЗ цей показник дорівнює (6,11 ± 0,22) %, 
що на 5,12 % (р < 0,0001) перевищує значення в групі контролю. На 4,74 % 
(р < 0,0001) зростає кількість МАК у базальних ділянках ГЧЗ і становить 
(5,24 ± 0,27) % від кількості всіх клітин у полі зору.  
За умов тяжкого ступеня загальної дегідратації організму відзначається 
збільшення кількості АЗК у більшості відділів залоз. Так, у ямках СОШ цей показник 
зростає на 1,49 %(р < 0,0001) і становить (2,2 ± 0,18) % від загальної кількості клітин 
у полі зору. У перешийках та шийках залоз цей показник дорівнює (5,13 ± 0,45) %, а 
порівняно з групою інтактних щурів зростає на 3,89 % (р < 0,0001), але майже не 
змінюється щодо попереднього терміну експерименту. У верхніх ділянках ГЧЗ 
відсоток АЗК становить (0,47 ± 0,08) %, що на 0,29 % (р = 0,039) перевищує 
контрольні показники. У базальних ділянках ГЧЗ відсоток АЗК майже не змінюється 
(рис. 3.2.37).  
Відзначається помірна інфільтрація власної пластинки СОШ 
інтраепітеліальними лімфоцитами, макрофагами, плазмоцитами, збільшується 
кількість нейтрофільних гранулоцитів. Поряд із колагеновими волокнами в оточенні 




Рис. 3.2.37 – Співвідношення кількості апоптично змінених клітин у різних 









МПСО має вигляд шару клітин гладеньких м’язів. Її товщина порівняно з 
показниками в групі контролю знижується на 8,62 % (р = 0,3869). ПП стоншується на 
39,87 % (р = 0,0002) порівняно з контролем. Товщина МОШ знижується на 41,71 % 
(р = 0,0002). Між м’язовими структурами визначаються нервове сплетення Ауербаха 
і сітка кровоносних та лімфатичних судин в оточенні пухкої сполучної тканини. 
Серозна оболонка зберігає свою типову структуру. Її товщина у ФВШ знижується на 
37,31 % (р < 0,0001) щодо контролю (додаток 1, табл. 2). 
Судини ГМЦР власної пластинки СОШ посиленого кровонаповнення, 
виявляються поширені стази і тромбози (рис. 3.2.38). Кровонаповнення кровоносних 
судин ПП та МО помірне, з такими самими ознаками порушень гемореології. ДА 
перевищує на 3,91 % (р = 0,1486), а ДВ – на 18,61 % (р < 0,0001) контрольні значення. 
АВК зменшується на 13,88 % (р = 0,0016). 
Ультрамікроскопічно стінка капіляра, утворена відростками ендотеліоцита, 
набрякла (рис. 3.2.39). Ядерний хроматин конденсований у глибки. Каріолема має 
інвагінації та ділянки лізису. Перинуклеарні простори нерівномірно розширені. Деякі 
з мітохондрій ущільнені, дрібні, інші – збільшені в розмірах за рахунок набряку. 
Кристи дезорієнтовані, редуковані до повної їх відсутності. У цитоплазмі майже не 
виявляються мікропіноцитозні пухирці. Апарат Гольджі та ГЕПР мають ознаки 
фрагментації та лізису, рибосоми відсутні.  
Таким чином, загальне зневоднення характеризується масивною десквамацією 
пластів ПМ та утворенням на цих місцях дефектів у вигляді гострих ерозій. На 6–9- ту 
добу експерименту помітне зменшення слизу та нейтральних глікопротеїнів у 
гландулоцитах. Такі зміни можуть свідчити про різке зниження секреторної 
активності ПМ та порушення захисного бар’єра СОШ. Процеси проліферації клітин 
переважають виявлені ультрамікроскопічно процеси диференціації та дозрівання. 
Зростає активність апоптозу, особливо у перешийках та шийках залоз, і залишається 
високою за умов тяжкого зневоднення організму. Гемореологічні зміни у вигляді 
стазів і тромбозів судин ГМЦР в усіх структурних компонентах шлункової стінки 
прогресують від легкого до тяжкого ступеня загального зневоднення організму [236].  
Результати розділу опубліковані в працях [42, 43, 50, 87, 236, 269].  
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Рис. 3.2.38 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Загальна дегідратація, 
9-та доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400; 1 – судини ГМЦР слизової 
оболонки шлунка посиленого кровонаповнення; 2 – стаз 
 
 
Рис. 3.2.39 – Гемокапіляр слизової оболонки фундального відділу шлунка щура. 
Загальна дегідратація, 9-та доба. Електронограма; 1 – набряк стінок капіляра; 
2 – просвіт капіляра  
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3.3. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка 
за умов  клітинної дегідратації організму різних ступенів тяжкості 
На 10-ту добу від початку експерименту (легкий ступінь клітинного 
зневоднення)  АМЩ, АМШ щурів та більшість лінійних розмірів шлунка мають 
статистично недостовірні зміни. Але ВМШ збільшується на 16,23 % (р < 0,0001), а 
ОШ зменшується на 49,34 % (р = 0,0005) щодо контролю (додаток 1, табл. 8). 
Зміни поверхневого рельєфу СОШ виявляються у вигляді помірного сплощення 
складок та згладження шлункових ямок. Товщина стінки ФВШ зменшується на 
17,5 % (р = 0,0092), товщина СОШ – на 7,25 % (р = 0,0377) щодо інтактних щурів. У 
складі СОШ візуалізуються всі її структурні компоненти: простий стовпчастий 
секреторний епітелій, власна та м’язова пластинки, а також підслизовий прошарок. 
При забарвленні за Маллорі на поверхні СОШ незначна кількість слизу або він взагалі 
відсутній (рис. 3.3.1). Відзначається слабка PAS-позитивна реакція над’ядерної 
цитоплазми апікальних ділянок ПМ. У слизовому шарі на поверхні СОШ 
переважають кислі ГАГ. Кількість ПМ зменшується на 7,16 % (р = 0,0701). Їх ППЦ 
порівняно з контролем зростає на 2,29 % (р = 0,2421), а ППЯ знижується на 7,06 % 
(р = 0,0382) (додаток 1, табл. 12). Сплощення ПМ на 17,81 % (р = 0,0036) порівняно з 
контролем спостерігається на фоні коагуляції або вакуолізації цитоплазми, 
каріопікнозу, рідше – каріолізису, що зумовлює загибель та масивну десквамацію 
пластів ПМ (рис. 3.3.2). Висота ПМ у 2,5–3 рази перевищує ширину.  
Ультрамікроскопічно за даних умов більшість збережених ПМ мають ядра в 
базальній частині, які іноді зміщуються до центральних ділянок ПМ. У ядрах 
переважає еухроматин, гетерохроматин розміщений маргінально. ГЕПР помірно 
розвинений. Комплекс Гольджі оточений великими вакуолями та невеликою 
кількістю мікровезикул. Секреторні гранули дрібні, переважно підвищеної 
електронної щільності, в невеликій кількості займають апікальні ділянки клітин 
(рис. 3.3.3). Деякі з мітохондрій мають зруйновані кристи та просвітлення матриксу.  
У ямках та шийкових ділянках залоз спостерігається зростання кількості ГАГ, 
забарвлених методом Хейла (рис. 3.3.4). 
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Рис. 3.3.1 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
10-та доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення ×400; 1 – незначний вміст слизу в 
цитоплазмі поверхневих мукоцитів; 2 – у цитоплазмі шийкових мукоцитів 
 
Рис. 3.3.2 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
10-та доба. Виражена дистрофія і масивна десквамація поверхневих мукоцитів. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200 
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Рис. 3.3.3 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Клітинна дегідратація, 10-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – мітохондрії; 3 – ендоплазматичний ретикулум 
 
 
Рис. 3.3.4 – Розподіл нейтральних глікопротеїнів та кислих глікозаміногліканів 
у епітеліальних клітинах залоз слизової оболонки шлунка щура. Клітинна 
дегідратація, 10-та доба. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×200 
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У цитоплазмі ШМ визначається незначна кількість слизу. В мукоцитах ГЧЗ 
вміст слизу збережений. ШМ локалізуються переважно в початкових відділах шийок 
залоз. При забарвленні гематоксиліном та еозином у ШМ визначаються сплощене 
базофільне ядро в базальних відділах клітин та світла оксифільна цитоплазма. ППЦ 
ШМ зростає на 0,91 % (р = 0,6255), а ППЯ знижується на 14,65 % (р = 0,0005) щодо 
контролю (додаток 1, табл. 12). 
ШМ на 10-ту добу клітинної дегідратації на субмікроскопічному рівні мають 
ядро з численними інвагінаціями, часто витіснене мукоїдними гранулами до 
базальних відділів. Хроматин розподілений дифузно. Каріолема осміофільна. ГЕПР 
помірно розвинений, має велику кількість рибосом на мембранах. Комплекс Гольджі 
розвинений. В апікальних ділянках незначна кількість гранул секрету (рис. 3.3.5). Це 
може свідчити про те, що процес синтезу та виведення секрету відбувається в міру 
його утворення. Мітохондрії типової структури із щільно упакованими кристами.  
У власній пластинці СОШ ідентифікується велика кількість власних залоз 
шлунка в оточенні пухкої сполучної тканини. Їх щільність зростає на 1,91 % 
(р = 0,8451) (додок 1, табл. 4). У перицелюлярному просторі базальних відділів залоз 
відзначаються початкові прояви набрякових процесів.  
Клітинний склад власних залоз представлений ШМ, у ГЧЗ – ГК, ПК і 
апудоцитами. У відсотковому значенні від загальної кількості клітин у залозі частка 
ШМ становить 14,98 %, ПК – 23,27 %, ГК – 36,85 %, апудоцитів – 9,78 %, решта 
5,12 % – це камбіальні елементи та структурно змінені клітини, диференціювати які 
неможливо.  
При забарвленні гематоксиліном та еозином спостерігаються інтенсивна 
оксифільність та легка зернистість цитоплазми  ПК. Зростання ППЦ ПК не має 
достовірної різниці порівняно з контролем. ППЯ ПК зменшується на 13,31 % 
(р = 0,0076). ПК здебільшого зберігають типову структуру та центрально розміщені 
ядра. У деяких клітинах, що відрізняються зменшеними розмірами, ядра ущільнені та 
гіперхромні. На напівтонких зрізах спостерігається дрібна зернистість цитоплазми. 
Характерне утворення цілих «полів» ПК у деяких залозах (рис. 3.3.6).  
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Рис. 3.3.5 – Шийковий мукоцит фундального відділу СОШ. Клітинна 
дегідратація, 10-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули 
 
 
Рис. 3.3.6 – «Поля» пристінкових екзокриноцитів у залозах. Стінка фундального 
відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 10-та доба. Напівтонкий зріз. 
Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×400 
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Ультрамікроскопічно в переважній більшості ПК мітохондрії середніх розмірів, 
локалізуються вздовж канальців (рис. 3.3.7), у деяких кристи розміщені нещільно. 
Внутрішньоклітинні секреторні канальці мають звивистий вигляд та просвіти різної 
форми, а також велику кількість мікроворсин. У цитоплазмі кількість тубуловезикул 
зменшена. В ядрах переважає еухроматин. АЕПР розвинений слабо. 
Основна частина ГК розміщена в базальних відділах, менша – у верхніх 
ділянках ГЧЗ. Цитоплазма базальних відділів ГК при забарвленні гематоксиліном та 
еозином базофільна, містить гранули в апексах клітин. На напівтонких зрізах ГК 
мають темні зимогенні гранули в апікальних ділянках. ППЦ ГК зменшується на 
22,47 % (р < 0,0001), ППЯ ГК – на 11,15 % (р = 0,0058) порівняно з групою контролю 
(додаток 1, табл. 12). 
Ультрамікроскопічно ГК на 10-ту добу клітинної дегідратації мають темні 
електронно-щільні дрібні або середні секреторні гранули в апікальних ділянках 
(рис. 3.3.8). Майже не спостерігаються ГК із зрілими гранулами. Ядра переважно 
округлої форми, розміщені базально. Каріолема з чіткими контурами, помірної 
осміофільності. ГЕПР розвинений слабо, наявні ділянки його фрагментації та лізису. 
Мітохондрії невеликих розмірів, деякі з них мають нещільно розміщені кристи та 
ділянки просвітлення матриксу. Такі зміни структури мітохондрій та перевага 
незрілих форм секреторних гранул у цитоплазмі ГК можуть свідчити про зниження 
секреторної активності цих клітин. 
Апудоцити візуалізуються переважно в базальних ділянках ГЧЗ, у верхніх 
ділянках ГЧЗ – рідше (рис. 3.3.9). Кількість цих клітин знижується на 
48,34 % (р < 0,0001). Ультраструктура ECL- та ЕС-клітин на 10-ту добу клітинної 
дегідратації загалом не відрізняється від досліджуваних в інтактних тварин. Велика 
кількість секреторних гранул по всій цитоплазмі. Ядра з переважанням еухроматину. 
Гетерохроматин розміщений по периферії ядер. У цитоплазмі ЕС- клітин 
візуалізуються мітохондрії, ГЕПР, рибосоми, розвинений апарат Гольджі та 
поодинокі лізосоми. Ультраструктурне дослідження G-клітин на 10-ту добу клітинної 




Рис. 3.3.7 – Пристінковий екзокриноцит фундального відділу слизової 
оболонки шлунка щура. Клітинна дегідратація, 10-та доба. Електронограма;  
1 – ядро; 2 – мітохондрії; 3 – секреторні канальці 
 
Рис. 3.3.8 – Головний екзокриноцит слизової оболонки шлунка щурів. Клітинна 
дегідратація, 10-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули високої 




Рис. 3.3.9 – Гастроентеропанкреатичні клітини переважно в базальних відділах 
власних залоз. Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 10-
та доба. Імуногістохімічна реакція з антитілами до хромограніну А. Збільшення ×200 
 
У цитоплазмі велика кількість гранул різної електронної щільності – від 
слабкоосміофільних до підвищеної осміофільності, близької до щільності гранул ЕС-
клітин, деякі з осміофільними включеннями. 
В ядрах переважає еухроматин. Гетерохроматин розміщений уздовж каріолеми. 
Мітохондрії здебільшого типової структури, але деякі з них мають ознаки набряку. 
Комплекс Гольджі представлений короткими цистернами в оточенні незначної 
кількості вакуоль.  
На фоні апудоцитів без видимих ультраструктурних змін спостерігаються 
поодинокі ЕС- та G-клітини із значно ущільненою цитоплазмою, електронно-
щільним ядром, розширеним світлим перинуклеарним простором. Поряд із цим 
визначається посилення осміофільності елементів ГЕПР з ущільненням його вмісту, 
відсутністю рибосом на його поверхні. Мітохондрії набряклі з редукованими 
кристами та просвітленим матриксом. Секреторні гранули переважно однорідної 
електронної щільності у великій кількості.  
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При використанні імуногістохімічного маркера Кі-67 для визначення 
мітотичної активності клітин (МАК) СОШ у поверхневих ділянках та ямках 
виявляється (0,21 ± 0,08) % Кі-67-позитивних клітин, що майже не відрізняється від 
контролю. В ділянці перешийків та шийкових ділянок відсоток МАК становить 
(28,29 ± 1,3) %, що на 10,62 % (р < 0,0001) менше, ніж у групі інтактних щурів. На 
2,41 % (р = 0,0006) зростає відсоток МАК у верхніх ділянках ГЧЗ та досягає значення 
(3,4 ± 0,44) % від кількості всіх клітин у полі зору. В базальних ділянках ГЧЗ – 
(4,44 ± 0,37) % МАК, але вони також перевищують показники контрольних щурів на 
3,92 % (р < 0,0001).  
Кількість АЗК у слизовій оболонці ФВШ за умов легкого ступеня клітинної 
дегідратації в поверхневих ділянках та ямках дорівнює (2,92 ± 0,2) % щодо загальної 
кількості клітин у полі зору, що на 2,21 % (р < 0,0001) перевищує показник у групі 
контролю. У ділянці перешийків та шийкових ділянок кількість сприйнятливих до 
маркера р53 клітин за даних умов становить (4,41 ± 0,31) %, що на 3,18 % (р < 0,0001) 
більше, ніж в інтактних щурів. На 2 % (р < 0,0001) зростає відсоток виявлених у 
верхніх ділянках ГЧЗ АЗК і становить (2,18 ± 0,22) % від кількості всіх клітин у полі 
зору. У базальних ділянках ГЧЗ кількість АЗК дорівнює (0,94 ± 0,19) %, що на 0,47 % 
(р = 0,0563) перевищує показник групи контролю. 
У складі сполучнотканинного компонента власної пластинки СОШ 
визначається пухка сполучна тканина з наявними в ній кровоносними та 
лімфатичними судинами. Останні оточують фуксинофільні колагенові волокна та 
клітинні елементи переважно фібробластичного ряду. Інфільтрація власної пластинки 
СОШ представлена незначною кількістю лімфоцитів і плазмоцитів, іноді 
спостерігаються поодинокі нейтрофільні та еозинофільні гранулоцити. 
У МПСО ідентифікуються гладенькі міоцити без морфологічних змін. Товщина 
МПСО зменшується на 47,21 % (р < 0,0001) порівняно з показниками в групі 
контролю. 
Підслизовий прошарок у своєму складі має волокна пухкої сполучної тканини, 
артеріальні та венозні капіляри й лімфатичні судини.  
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У МОШ чітко візуалізуються шари, сформовані гладенькими міоцитами. Між 
різноспрямованими м’язовими шарами ідентифікується міжм’язове нервовове 
сплетення із сіткою кровоносних та лімфатичних судин. Товщина МОШ зменшується 
на 24,48 % (р = 0,0509) щодо контрольної групи тварин. 
Зовнішня (серозна) оболонка на гістологічних препаратах без істотних 
морфологічних змін. Спостерігається зменшення її товщини на 10,54 % (р = 0,2849) 
щодо контролю. 
Судини власної пластинки СОШ, ПП та МО помірно наповнені кров’ю, без 
гемореологічних порушень. ДА та ДВ без достовірних змін порівняно з контролем. 
На 20-ту добу від початку експерименту (середній ступінь клітинного 
зневоднення) АМЩ зменшується на 11,52 % (р = 0,1744), АМШ зростає на 21,67 % 
(р = 0,0788), а ВМШ збільшується на 37,17 % (р < 0,0001). ДШ зменшується на 2,17 % 
(р = 0,6693), ШШ – на 41,08 % (р < 0,0001), ТШ – на 3,2 % (р = 0,7084). ОШ 
зменшується на 45,17 % (р < 0,0001) щодо контролю (додаток 1, табл. 8). 
На гістологічних препаратах ФВШ тварин установлене зменшення товщини 
стінки шлунка на 25,97 % (р = 0,0001), товщини СОШ – на 11,51 % (р = 0,0902) щодо 
інтактних щурів. 
Визначається стоншення шару слизу на поверхні СОШ і в цитоплазмі ПМ та 
ШМ або його повна відсутність (рис. 3.3.10). Під час проведення PAS-реакції 
виявляється слабовиражене PAS-позитивне забарвлення муцину. У ШМ верхніх 
ділянок ГЧЗ вміст слизу дещо більший, але спостерігається тенденція до його 
зменшення. Вміст ГАГ у цитоплазмі ПМ та ШМ шлункових залоз значно зменшений. 
Висота ПМ зменшується на 23,47 % (р < 0,0001) порівняно з групою 
контрольних тварин, тоді як їх ширина в 1,5–2 рази менша за висоту. ППЦ ПМ 
знижується на 14,21 % (р < 0,0001), а ППЯ – на 42,49 % (р < 0,0001) (додаток 1, 
табл. 12). Збільшується кількість ПМ із пікнотичними ядрами та ознаками цитолізу. 
Збережені ПМ дрібні, майже кубічної форми. Ультрамікроскопічне дослідження ПМ 
на 20-ту добу клітинної дегідратації виявило значне сплощення ПМ та порушення їх 
полярності зі зміщенням ядра ближче до апікальних полюсів клітин (рис. 3.3.11).  
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Рис. 3.3.10 – Стоншення шару слизу на поверхні слизової оболонки шлунка 
щура. У цитоплазмі поверхневих та шийкових мукоцитів уміст слизу різко 
зменшений. Клітинна дегідратація, 20-та доба. Забарвлення за Маллорі. Збільшення 
×100 
 
Рис. 3.3.11 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Клітинна дегідратація, 20-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – ядерце; 3 – секреторні гранули; 4 – мітохондрії 
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Поряд із зазначеними змінами зростає кількість ПМ з ознаками пікнозу ядер, 
набряку мітохондрій із редукцією їх крист, а також зменшенням кількості 
секреторних гранул або зникненням їх у деяких ПМ. ГЕПР слаборозвинений. Велика 
кількість молодих форм ПМ із низьким рівнем диференціювання. Такі ПМ мають 
цитоплазму дещо меншої електронної щільності та зменшену кількість гранул.  
Шлункові валики стоншені. Структурно змінені клітини ПМ та ШМ 
десквамуються в просвіт шлунка (рис. 3.3.12). Глибина ямок зменшується на 
9,2 % (р = 0,0652). Кількість ПМ зменшується на 10,24 % (р = 0,02780) (додаток 1, 
табл. 10). 
У власній пластинці СОШ розміщені головні залози здебільшого звичайної 
структури, спостерігається їх часткове розширення. При забарвленні за Ван Гізоном 
візуалізуються сполучнотканинні волокна. Базальні ділянки залоз у своєму складі 
містять переважно ГК. Клітинна інфільтрація помірна, представлена переважно 
плазмоцитами, макрофагами та лімфоцитами. Щільність залоз на 1 мм2 зростає на 
21,46 % (р = 0,0017), їх висота має тенденцію до зниження на 9,34 % (р = 0,0701) щодо 
контролю. Загальна кількість клітин у залозі знижується на 25,76 % (р < 0,0001) 
(додаток 1, табл. 11). Спостерігається посилення набряку в перицелюлярному 
просторі базальних відділів шлункових залоз (рис. 3.3.13). 
У складі власних залоз ідентифікуються всі характерні види гландулоцитів. Від 
загальної кількості клітин у залозі відсоток ШМ дорівнює 14,54 %, ПК – 29,92 %, ГК 
– 45,38 %, апудоцитів – 7,97 %, решта 2,19 % – це камбіальні елементи та клітини зі 
значними структурними змінами. 
На препаратах, забарвлених гематоксиліном та еозином, цитоплазма ШМ 
світла, її ППЦ знижується на 50,27 % (р < 0,0001), а ППЯ – на 43,06 % (р < 0,0001). 
Ядра сплощені, часто зміщені в апікальному напрямі, з проявами  пікнозу та 
каріолізису. Кількість ШМ знижується на 27,95 % (р < 0,0001). 
Під час проведення PAS-реакції спостерігаються знижена інтенсивність 
забарвлення в апікальних ділянках ШМ, стільникоподібний вигляд РАS- позитивного 
матеріалу (рис. 3.3.14). Зменшення секреції нейтральних глікопротеїнів ПМ 
супроводжується збільшенням кількості ГАГ у ШМ (рис. 3.3.15).  
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Рис. 3.3.12 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
20-та доба. Дистрофічні зміни та десквамація поверхневого епітелію. Стоншення 
шлункових валиків. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200 
 
Рис. 3.3.13 – Перицелюлярний набряк у базальних відділах залоз слизової 
оболонки фундального відділу шлунка. Клітинна дегідратація, 20-та доба. 




Рис. 3.3.14 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
20-та доба. Стільникоподібна структура PAS-позитивного матеріалу. PAS-реакція та 
метод Хейла. Збільшення ×400 
 
 
Рис. 3.3.15 – Розподіл глікопротеїнів та глікозаміногліканів у залозах слизової 
оболонки фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 20-та доба. PAS-
реакція та метод Хейла. Збільшення ×100 
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Ультрамікроскопічно за мірою збільшення терміну експерименту зростає 
частка ШМ із пікнотичними змінами ядер. Відбувається розширення 
перинуклеарного простору та зменшення кількості секреторних гранул до повного їх 
зникнення. Мітохондрії мають просвітлений матрикс та зменшену кількість крист. 
Комплекс Гольджі вакуолізований. ГЕПР із ділянками фрагментації та лізису. У ШМ 
часто виявляються лізосоми та аутофагосоми.  
ПК різної форми та величини, зберігають локалізацію у ГЧЗ та шийках залоз, у 
ділянках дна залоз незначна кількість ПК. Цитоплазма ПК різко оксифільна та 
зерниста. Ядра неправильної форми, деформовані, здебільшого зморщені та 
гіперхромні, менша частина ядер набряклі з ознаками вакуолізації та каріолізису 
(рис. 3.3.16). ППЦ ПК зменшується на 16,11 % (р = 0,0006), ППЯ ПК має тенденцію 
до зростання (додаток 1, табл. 12).  
Ультрамікроскопічно відзначається значна кількість ПК зі збереженою 
типовою структурою та ознаками активності функціональних процесів, але 
збільшується частота появи функціонально неактивних форм цих клітин. У таких ПК 
цитоплазма та каріоплазма ущільнені. Цитолема та ядерна оболонка деформуються з 
утворенням інвагінацій. Перинуклеарний простір значно розширений. Майже усю 
цитоплазму займають набряклі, щільно розташовані одна біля одної мітохондрії зі 
зруйнованими кристами та просвітленням матриксу. У цитоплазмі трапляються 
лізосоми та аутофагосоми. Поряд із такими ПК часто містяться лімфоцити та 
інтраепітеліальні лейкоцити. 
На препаратах, забарвлених гематоксиліном та еозином, цитоплазма базальних 
відділів ГК залишається базофільною. В апікальних ділянках ГК на напівтонких 
зрізах візуалізуються зимогенні гранули. ГК деформовані, визначаються переважно у 
дні, незначна кількість – у верхніх ділянках ГЧЗ. Виявляється зниження кількість цих 
клітин на 8,57 % (р = 0,0128). ГК з просвітленням цитоплазми, посиленою 
зернистістю, маргінацією хроматину в ядрах та ознаками каріопікнозу. Рідше на фоні 
розширення просвітів шлункових залоз у ГК наявні ознаки тотального цитолізу. ППЦ 
ГК зменшується на 18,43 % (р < 0,0001) щодо показників контролю.  
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Рис. 3.3.16 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
20-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400; 1 – пристінкові 
клітини з ущільненим або набряклим ядром та ознаками цитолізу; 
2 – незворотні дистрофічні зміни головних клітин 
 
Ультрамікроскопічно у ГК наявні гранули низької електронної щільності з 
нечіткими краями, здатні до злиття поряд із незначною кількістю електронно-світлих 
та електронно-темних чітко обмежених гранул зимогену. ГЕПР має розширені 
профілі з ділянками їх лізису. Ядра часто мають інвагінації каріолеми. 
Гетерохроматин розміщений маргінально, поступається площею еухроматину. 
Переважна більшість мітохондрій мають зруйновані кристи та просвітлений матрикс. 
Окремі ГК відрізняються ущільненням цитоплазми та ядер, посиленням 
осміофільності мембран ГЕПР та збільшенням проміжків між ними, порушенням 
структури мітохондрій, що може свідчити про перехід ГК у функціонально-
неактивний стан. 
Апудоцити спостерігаються у незначній кількості лише у ділянках дна ГЧЗ, у 
верхніх ділянках ГЧЗ вони майже не визначаються (рис. 3.3.17). Кількість апудоцитів 
зменшується на 70,09 % (р < 0,0001) порівняно із групою контролю. 
127 
 
Рис. 3.3.17 – Апудоцити переважно у базальних ділянках залоз. Стінка ФВШ 
щура. Клітинна дегідратація, 20-та доба. Імуногістохімічна реакція з антитілами до 
хромограніну А. Збільшення ×100 
 
На 20-ту добу клітинної дегідратації на ультраструктурному рівні ЕС, ECL-
клітини як і G-клітини трапляються набагато рідше. Але поряд із значним 
зменшенням їх кількості вони майже не зазнають структурних змін порівняно з 
контрольною групою тварин. У деяких апудоцитів редуковані або нещільно 
розміщені кристи мітохондрій. 
Кількість МАК поверхневих ділянок СОШ дорівнює (5,11 ± 0,59) %, що на 
4,88 % (р < 0,0001) перевищує показник контролю. У ділянці перешийків та 
шийкових ділянок відсоток МАК становить (30,41 ± 1,43) %, що на 8,67 % 
(р = 0,0036) менше, ніж в інтактних щурів, але більше за попередній термін 
експерименту. На 3,34 % (р = 0,0002) зростає відсоток МАК у верхніх ділянках ГЧЗ 
та дорівнює (4,29 ± 0,56) % від кількості усіх клітин у полі зору. У базальних ділянках 
ГЧЗ – (2,43 ± 0,42) % МАК, що перевищує показники контролю на 1,89 % 
(р < 0,0001).  
За умов середнього ступеня клітинного зневоднення інтенсивність апоптозу у 
поверхневих ділянках СОШ становить (1,66 ± 0,12) % та на 0,97 % (р < 0,0001) 
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перевищує показник в інтактній групі. У ділянках перешийків та шийок власних залоз 
кількість АЗК дорівнює (5,18 ± 0,23) %, що на 3,96 % (р < 0,0001) більше, ніж у групі 
контрольних тварин. У верхніх ділянках ГЧЗ відсоток АЗК становить (1,87 ± 0,26) % 
від загальної кількості клітин у полі зору, що на 1,69 % (р < 0,0001) перевищує 
показник контролю. У базальних ділянках ГЧЗ цей показник сягає (1,01 ± 0,18) %, що 
на 0,57 % (р = 0,0238) менше, ніж у групі інтактних тварин. 
Сполучнотканинний компонент власної пластинки СОШ не має значних змін, 
окрім помірної інфільтрації власної пластинки СОШ лімфоцитами, плазмоцитами та 
поодинокими нейтрофільними гранулоцитами.  
МПСО не має істотних структурних порушень. Її товщина зменшується на 
57,06 % (р < 0,0001) щодо контролю. ПП без помітних змін. Його товщина 
зменшується на 29,17 % (р = 0,0148). Товщина МОШ зменшується на 
33,39 % (р < 0,0001) щодо контролю (додаток 1, табл. 9). Істотних морфологічних 
змін у серозній оболонці ФВШ не виявляється. Її товщина знижується на 
36,21 % (р < 0,0001) відносно контролю. Судини ГМЦР власної пластинки СОШ 
повнокровні (рис. 3.3.18). У судинах ГМЦР ПП та МОШ проявляються 
розповсюджені стази. ДА на 10,19 % (р < 0,0001), а ДВ – на 5,68 % (р < 0,0001) 
перевищують показники контролю (додаток 1, табл. 10.). 
На 30-ту добу експерименту, що відповідає термінам сублетальної клітинної 
дегідратації, АМЩ зменшується на 23,79 % (р < 0,0158), АМШ зростає на 
19,09 % (р = 0,1373), але ВМШ збільшується на 56,19 % (р < 0,0001). ДШ 
зменшується на 43,14 % (р = 0,0002), ШШ – на 37,6 % (р = 0,0003), ТШ – на 
39,1 % (р = 0,0444), ОШ – на 61,6 % (р = 0,0005) щодо контролю (додаток 1, табл. 8). 
На цьому терміні експерименту максимально виражені структурні зміни ФВШ 
щурів. Зменшується висота складок, виявляється сплощення ямок. Глибина останніх 
зменшується на 19,55 % (р = 0,0075) порівняно з контролем. Реакція на виявлення 
ГАГ позитивна лише у ПМ верхніх частин ямок (рис. 3.3.19). Цитоплазма решти ПМ 
має слабку PAS-позитивну реакцію. ТСШ зменшується на 27,47 % (p < 0,0001), що 
відображає найбільше стоншення порівняно з попередніми термінами дослідження. 
Товщина СОШ знижується на 14,21 % (р = 0,0128).  
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Рис. 3.3.18 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
20-та доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×400;  
1 – повнокровна артеріола; 2 – повнокровна венула 
 
Рис. 3.3.19 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
30-та доба. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400; 
1 – позитивна реакція ПМ на ГАГ; 2 – цитоплазма ШМ слабко PAS-позитивна 
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При забарвленні за Маллорі визначається тонка смужка шару слизу на поверхні 
СОШ та у цитоплазмі ПМ. Зменшення їх висоти на 33,34 % (р < 0,0001) 
супроводжується вираженими структурними змінами та ділянками з масивною 
десквамацією ПМ. Це пояснює зменшення кількості ПМ у межах ямки однієї залози 
на 23,1 % (р = 0,0004). Крім того, ППЦ ПМ знижується на 37,01 % (р < 0,0001), а ППЯ 
– на 37,09 % (р < 0,0001) щодо контролю.  
На 30-ту добу клітинної дегідратації збільшується кількість сплощених ПМ з 
ущільненими ядрами. Часто трапляються ПМ зі зменшеною кількістю гранул, 
редукцією ГЕПР, вакуолізованим комплексом Гольджі, набряклими мітохондріями з 
пошкодженою структурою крист та просвітленим матриксом. Але поряд із зміненими 
ПМ відзначається наявність ділянок збереженого епітелію. Такі ПМ сплощені, дрібні, 
з цитоплазмою, заповненою секреторними гранулами, дифузно розподіленим 
хроматином у ядрах. ГЕПР має розширені профілі з рибосомами на поверхні. 
Мітохондрії дрібні, з ущільненим матриксом та щільно упакованими кристами. Такий 
вигляд ПМ може свідчити про інтенсифікацію функціональних процесів у цих 
клітинах та увімкнення пристосувальних механізмів до дії зовнішнього чинника.  
Власна пластинка СОШ містить головні залози ФВШ, які здебільшого 
зберігають свою структуру, але відзначається наростання набрякових явищ у 
перицелюлярному просторі навколо їх базальних відділів. Клітинна інфільтрація 
СОШ помірна. Стоншення СОШ супроводжується зменшенням висоти шлункових 
залоз на 13,81 % (р = 0,0245) та зростанням їх щільності на 1 мм2 на 
14,35 % (р < 0,0878). Ділянки візуального розширення просвітів ГЧЗ можна пояснити 
зменшенням розмірів клітин та їх деструктивними змінами, що підтверджується 
результатами морфометрії щодо зменшення загальної кількості клітин на 1 залозу на 
27,05 % (р < 0,0001) щодо контролю та найменшого показника порівняно з 
попередніми термінами дослідження [41] (рис. 3.3.20).  
У відсотковому значенні від загальної кількості клітин в одній залозі частка 
ШМ дорівнює 14,73 %, ПК – 26,79 %, ГК – 43,38 %, ГЕП – 7,98 %, решта – 7,12 % 




Рис. 3.3.20 – Співвідношення показників кількісного складу клітин власних 
залоз СОШ щурів за умов клітинної дегідратації 
 
Кількість ШМ знижується на 28,8 % (р < 0,0001). У їх цитоплазмі вміст слизу 
різко зменшений. ППЦ ШМ знижується на 42,91 % (р < 0,0001), ППЯ – на 
37,7 % (р < 0,0001) порівняно із показниками контролю. Цитоплазма ШМ 
PAS- негативна. Реакція на виявлення ГАГ у шийкових ділянках негативна. 
Ультраструктурне дослідження ШМ на 30-ту добу клітинного зневоднення 
дозволило виявити однотипні зміни на усіх термінах експерименту. ШМ близької до 
кубічної форми. Ядра з переважанням гетерохроматину. Перинуклеарний простір 
розширений. У цитоплазмі ШМ наявні ознаки редукції профілів ГЕПР, зменшення 
розмірів комплексу Гольджі. Кількість секреторних гранул зазнає різкого зниження 
до повної їх відсутності. Окремі мітохондрії мають хаотично розміщені кристи. 
Цитоплазма окремих ПК у стані цитолізу, ядра з явищами каріопікнозу 
(рис. 3.3.21). Кількість ПК зменшується на 17,34 % (р = 0,0210). ППЦ ПК знижується 
на 16,14 % (р < 0,0001), ППЯ – на 0,88 % (р = 0,8179) порівняно з контролем.  
Ультраструктурно ПК на 30-ту добу клітинної дегідратації мають ущільнені 
ядра та розширений перинуклеарний простір. У мітохондріях відзначається редукція 
крист та просвітлення матриксу (рис. 3.3.22). Цитоплазма електронно-ущільнена, 
часто виявляються лізосоми. Поодинокі ПК із цитоплазмою зменшеної щільності та 
майже відсутніми органелами. Мітохондрії набувають різноманітних розмірів та 
форм – продовгуватої, краплеподібної, сплощеної з одного кінця, видовженої з 
хаотично розміщеними кристами (рис. 3.3.23).  
Кількість ГК зменшується на 14,61 % (р = 0,0028). Ультрамікроскопічно у 
більшості ГК з’являються лізосоми в цитоплазмі (рис. 3.3.24).
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Рис. 3.3.21 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація, 
30-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200; 1 – 
розширення просвітів головних залоз; 2 – пристінкові клітини з явищами цитолізу; 3 
– головні клітини 
 
Рис. 3.3.22 – Пристінковий екзокриноцит фундального відділу слизової 
оболонки шлунка. Клітинна дегідратація, 30-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 




Рис. 3.3.23 – Пристінковий екзокриноцит фундального відділу слизової 
оболонки шлунка. Клітинна дегідратація, 30-та доба. Електронограма; 
1 – мітохондрії; 2 – внутрішньоклітинні секреторні канальці 
 
 
Рис. 3.3.24 – Головна клітина слизової оболонки шлунка щурів. Клітинна 
дегідратація, 30-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 
3 – комплекс Гольджі; 4 – лізосоми 
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У ядрах ГК переважає гетерохроматин. ГЕПР із ділянками фрагментації та 
лізису. Мітохондрії зі зруйнованими кристами та просвітленням матриксу. У 
цитоплазмі дрібні осміофільні гранули. Більшість ГК при забарвленні 
гематоксиліном та еозином мають слабоеозинофільну цитоплазму в апікальних 
відділах та слабобазофільну ближче до основи клітин. ППЦ ГК зменшується на 
37,4 % (р < 0,0001), ППЯ – на 22,13 % (р = 0,0004) щодо групи контролю. 
Кількість апудоцитів зменшується на 72,82 % (р < 0,0001), особливо у верхніх 
ділянках ГЧЗ (рис. 3.3.25). Ультрамікроскопічно деякі ЕС-клітини заповнені великою 
кількістю дрібних електронно-щільних гранул, інші перебувають у стані їх екструзії, 
решта – з незначною кількістю гранул – у постсекреторному стані. Хроматин у ядрах 
розподілений дифузно. У цитоплазмі невелика кількість мітохондрій, деякі з них з 
редукцією та хаотичним розміщенням крист та просвітленим матриксом (рис. 3.3.26). 
ГЕПР із великою кількістю рибосом. G- та ECL-клітини без значних структурних змін 
незалежно від терміну дії клітинної дегідратації. Ознак екструзії секрету чи клітин у 
постсекреторному стані майже не виявляється. 
На 30-ту добу клітинної дегідратації в поверхневих ділянках СОШ відсоток 
МАК становить (5 ± 0,39) %, що на 4,7 % (р < 0,0001) перевищує показник у групі 
контролю (рис. 3.3.27). У ділянці перешийків та шийок залоз частка МАК дорівнює 
(32,24 ± 0,39) %, що менше на 6,73 % (р = 0,0763) за показники контролю. На 
3,34 % (р = 0,0018) зростає відсоток МАК у верхніх ділянках ГЧЗ та дорівнює 
(4,32 ± 0,81) % від кількості усіх клітин у полі зору. У базальних ділянках ГЧЗ 
(3,4 ± 0,42) % МАК, що перевищує показники контролю на 2,86 % (р < 0,0001). 
Кількість АЗК у ПМ ямок та у базальних ділянках ГЧЗ, не має достовірної 
різниці щодо контролю. У перешийках та шийках залоз кількість АЗК дорівнює 
(3,39 ± 0,35) %, а порівняно з групою інтактних щурів зростає на 2,19 % (р = 0,0002), 
але зменшується щодо попередніх термінів експерименту. У верхніх ділянках ГЧЗ 
відсоток АЗК становить (1,21 ± 0,24) %, що на 1,06 % (р = 0,0019) перевищує 
показники контролю.  
Структури сполучнотканинного компонента власної пластинки СОШ за даних 
умов не зазнають істотних морфологічних змін.  
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Рис. 3.3.25 – Зменшення кількості апудоцитів у верхніх ділянках ГЧЗ. Стінка 
фундального відділу шлунка щура. Імуногістохімічна реакція з антитілами до 
хромограніну А. Клітинна дегідратація, 30-та доба. Збільшення ×200 
 
 
Рис. 3.3.26 – ЕС-клітина слизової оболонки шлунка. Клітинна дегідратація, 30-
та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 




Рис. 3.3.27 – Співвідношення кількості МАК у різних відділах власних залоз 
СОШ щурів за умов клітинної дегідратації 
 
Визначається помірна інфільтрація власної пластинки СОШ 
інтраепітеліальними лімфоцитами поблизу перешийків та шийок залоз, а також 
лімфоцитами, плазмоцитами та поодинокими нейтрофільними та еозинофільними 
гранулоцитами. 
МПСО зберігає типову структуру, але стоншується на 17,67 % (р = 0,0502) 
щодо контрольної групи тварин. Товщина ПП зменшується на 35,24 % (р = 0,0009). У 
м’язовій та серозній оболонках значних структурних змін не спостерігається, окрім 
зменшення їх товщини – відповідно на 41,13 % (р = 0,0001) та 35,21 % (р < 0,0001) 
порівняно з групою інтактних тварин. 
Кровоносні судини шлункової стінки мають ознаки порушення гемодинаміки 
та реології у вигляді поширених стазів. Судини ГМЦР власної пластинки СОШ, ПП 
та МО ФВШ розширені та переповнені кров’ю. ДА збільшується на 6,84% (р=0,0001), 
ДВ – на 3,84 % (р < 0,0001), АВК – на 2,92 % (р = 0,0015) щодо контролю.  
Ультрамікроскопічно судини ГМЦР на 30-ту добу клітинної дегідратації 
заповнені еритроцитами з ознаками сладжу. Більшість ендотеліоцитів мають 
ущільнену цитоплазму, ядра з переважанням еухроматину. Мітохондрії набряклі зі 
зруйнованими кристами та просвітленим матриксом (рис. 3.3.28). Цитоплазма майже 
не містить мікропіноцитозних пухирців. ГЕПР слаборозвинений. Просвіт капілярів 
вузький, неправильної форми з електронно-щільним вмістом, що обумовлено 
набряком цитоплазми ендотеліальних клітин та їх відростків [44].  
Таким чином, за умов клітинної дегідратації організму спостерігається 
зменшення товщини усіх шарів стінки шлунка, стоншення шару слизу на поверхні 
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СОШ та у цитоплазмі ПМ та ШМ до повного зникнення, виражені структурні зміни 
ПМ з ділянками його масивної десквамації, посилення ознак перигландулярного 
набряку в базальних відділах шлункових залоз.  
Зі збільшенням терміну екперименту збільшується кількість МАК, але 
ультраструктурне дослідження виявило їх структурно-функціональну незрілість, що 
може свідчити про порушення стадійності процесів проліферації та диференціації у 
гландулоцитах шлункових залоз під впливом клітинної дегідратації. Спостерігається 
поступове зростання АЗК у перешийках, шийках та інших відділах власних залоз.  
Досліджено, що в усіх клітинах шлункових залоз насамперед руйнується 
структура мітохондрій, що призводить до зниження активності енергозалежних 
процесів та порушення структури і функціонування решти клітинних органел. 
Структурні зміни шлункових залоз супроводжуються значними гемореологічними 
порушеннями ГМЦР у вигляді повнокров’я судин, поширених стазів та тромбозів, що 
прогресують від легкого до тяжкого ступенів.  
Матеріали даного розділу висвітлені у статтях [41, 44].  
 
Рис. 3.3.28 – Гемокапіляр слизової оболонки ФВШ. Клітинна дегідратація,  
30-та доба. Електронограма; 1 – ядро ендотеліоцита; 2 – ядерце; 3 – просвіт капіляра; 
4 – змінені мітохондрії  
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3.4. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка 
за умов позаклітинної дегідратації організму різних ступенів тяжкості  
 
На 30-ту добу позаклітинної дегідратації (легкий ступінь позаклітинного 
зневоднення) АМЩ має тенденцію до зменшення на 11,09 % (р = 0,2292), АМШ 
зростає на 3,73 % (р = 0,7119), ВМШ збільшується на 16,84 % (р < 0,0001). ДШ 
збільшується на 25,27 % (р = 0,0072), ШШ зменшується на 2,54 % (р = 0,7279), ТШ 
зменшується на 0,15 % (р = 0,9871). ОШ зростає на 18,81 % (р = 0,1725) щодо 
контрольної групи тварин (додаток 1, табл. 15). 
Спостерігаються ознаки структурної дезорганізації поверхневих відділів СОШ, 
що супроводжуються десквамацією як окремих ПМ, так і значних клітинних пластів 
[49]. ПМ переважно сплощені, іноді високопризматичної або кубічної форми. Висота 
ПМ зменшується на 15,6 % (р < 0,0001) та перевищує товщину у 2–2,5 раза щодо 
контролю. Спостерігається вакуолізація цитоплазми ПМ, гіперхромність або 
вакуолізація ядер, зміщення їх до апікальних полюсів. 
На фоні описаних змін поряд зі зменшенням секреції нейтральних 
глікопротеїнів ПМ та ШМ спостерігається незначне збільшення кількості ГАГ у 
ділянках шлункових ямок (рис. 3.4.1). Оскільки ГАГ мають більш виражені захисні 
властивості порівняно з нейтральними глікопротеїнами, можна припустити, що така 
реакція є компенсаторною та сприяє посиленню протективних властивостей СОШ 
[171]. Кількість ПМ зменшується на 31,78 % (р < 0,0001), їх ППЦ знижується на 
4,07 % (р = 0,3190), ППЯ – на 11,17 % (р = 0,0098) щодо контролю. 
На зрізах, забарвлених гематоксиліном та еозином, спостерігається 
дезорганізація базальних ділянок шлункових залоз (рис. 3.4.2). Частина залоз мають 
розширення просвітів, їх щільність на 1 мкм2 зростає  на 7,29 % (р = 0,0367) 
(додаток 1, табл.17). Подекуди спостерігаються кістоподібні порожнини.  
Ультрамікроскопічно виявляється велика кількість десквамованих ПМ із 
пікнотичними ядрами та вакуолізованою цитоплазмою. Решта ПМ мають різну 
форму: стовпчасту видовжену, сплощену, кубічну, але в переважній більшості 
зберігають типову структуру. 
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Рис. 3.4.1 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна 
дегідратація, 30-та доба, PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400; 
1 – зменшення секреції нейтральних глікопротеїнів; 2 – збільшення кількості ГАГ 
 
 
Рис. 3.4.2 – Втрата правильної орієнтації фундальних залоз у слизовій оболонці 
стінки шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 30-та доба. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200 
140 
Ядра з численними інвагінаціями розміщені в основному в базальних відділах 
клітин. Хроматин дифузно розподілений по всій площі ядра. Мітохондрії у незначній 
кількості мають дрібні розміри, підвищену електронну щільність. Цитоплазма ПМ 
містить значну кількість гранул та дрібні електронно-прозорі вакуолі. Комплекс 
Гольджі розвинений, ГЕПР містить велику кількість рибосом  на поверхні мембран 
та вільних рибосом – у цитоплазмі. 
Залози власної пластинки СОШ мають структурні зміни ШМ, ПК та ГК. 
У відсотковому значенні від загальної кількості клітин у залозі частка ШМ становить 
16,73 %, ПК – 29,17 %, ГК – 38,01 %, апудоцитів – 12,85 %, решта – 3,24 % включають 
камбіальні елементи та структурно-змінені клітини, які важко ідентифікувати. 
ШМ виявляються в початкових відділах шийок власних залоз. При забарвленні 
гематоксиліном та еозином ШМ мають світлу оксифільну цитоплазму та овальне або 
клиноподібне базофільне ядро, зміщене до основи клітини. Під час проведення 
PAS- реакції відзначається PAS-позитивне забарвлення цитоплазми ШМ, яке 
відображає наявність запасів глікопротеїнів у цих клітинах. ППЦ ШМ зменшується 
на 21,85 % (р < 0,0001), ППЯ – на 19,87 % (р = 0,0020). Кількість ШМ не має 
достовірних змін порівняно з контролем (додаток 1, табл. 18).  
ШМ на субмікроскопічному рівні зберігають низькопризматичну або 
клиноподібну форму. Ядра видовжені, овальні, локалізовані в базальних відділах 
клітин, містять одне або два ядерця. Хроматин рівномірно розподілений. У 
цитоплазмі візуалізується комплекс Гольджі, ГЕПР із рибосомами на поверхні та 
велика кількість дрібних секреторних гранул низької електронної щільності. 
ПК візуалізуються в шийкових ділянках та ГЧЗ, значно менша їх кількість – у 
базальних відділах ГЧЗ. При забарвленні гематоксиліном та еозином відзначається 
оксифільність та незначна зернистість їх цитоплазми. На напівтонких зрізах 
цитоплазма ПК є світлою, зернистість набуває більших розмірів та темно-синього 
кольору.  
На субмікроскопічному рівні ПК здебільшого зберігають типовий вигляд.  Ядро 
округле, має прицентральне розміщення, часто містить ядерце. Хроматин розміщений 
дифузно, каріолема помірної осміофільності. Перинуклеарний простір звичайної 
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конфігурації. АЕПР помірно розвинений. У цитоплазмі велика кількість мітохондрій 
зменшених розмірів з ущільненим матриксом, розміщених у вигляді тяжів уздовж 
внутрішньоклітинних секреторних канальців (рис. 3.4.3). Деякі з мітохондрій мають 
видовжену форму з помітною дезорганізацією крист. У цитоплазмі деяких ПК 
спостерігається поява світлих вакуоль невеликих розмірів. 
ГК зберігають свою локалізацію переважно у базальних відділах ГЧЗ, дещо 
менше – у верхніх ділянках ГЧЗ. Цитоплазма базальних відділів клітин при 
забарвленні гематоксиліном та еозином – базофільна, в апікальній частині наявні 
білкові зимогенні гранули, які добре виявляються на напівтонких зрізах. Кількість ГК 
зменшується на 13,1 % (р = 0,0032), їх ППЦ – на 26,57 % (р = 0,0004), а ППЯ – на 
21,43 % (р = 0,0027) порівняно з контролем. 
Ультрамікроскопічно на 30-ту добу позаклітинної дегідратації в апікальних 
ділянках цитоплазми ГК є незначна кількість секреторних гранул різних розмірів та 
електронної щільності. Здебільшого ГК у постсекреторному стані. У цитоплазмі ГК 
часто виявляються одиничні електронно-світлі округлі та овальні вакуолі середніх 
розмірів. Ядра витіснені до базальних відділів із переважанням еухроматину. 
Комплекс Гольджі – розвинений, ГЕПР – із великою кількістю рибосом на мембранах. 
Деякі з мітохондрій – набряклі з дезорієнтованими кристами та просвітленням 
матриксу. У базальних відділах ГЧЗ виявляються поля ГК зі світлою цитоплазмою, 
відсутніми гранулами, слаборозвиненими елементами ГЕПР та комплексу Гольджі, 
великими ядрами та поодинокими мітохондріями в базальних ділянках (рис. 3.4.4). 
Такий вигляд ГК у базальних відділах власних шлункових залоз може свідчити про 
низький рівень їх диференціації. 
Кількість апудоцитів на цьому терміні знижується на 49,21 % (р < 0,0001). Вони 
розміщуються переважною більшістю в базальних відділах та верхніх ділянках ГЧЗ. 
Апудоцити, а саме G-, EC- та ECL-клітини,  не мають структурних особливостей на 
даному терміні експерименту, вони містять у своїй цитоплазмі велику кількість 




Рис. 3.4.3 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 30-та доба. Електронограма; 
1 – ядро; 2 – мітохондрії; 3 – вакуолі 
 
Рис. 3.4.4 – Головний екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 30-та доба. Електронограма; 
1 – ядро; 2 – ендоплазматичний ретикулум; 3 – мітохондрії 
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Мітотична активність клітин слизової оболонки ФВШ у поверхневих ділянках 
та ямках СОШ за цих умов досягає (1,37 ± 0,18) % МАК у полі зору, що на 
1,06 % (р = 0,0002) перевищує показник у групі контролю. У ділянці перешийків та 
шийок відсоток МАК становить (9,3 ± 0,91) %, що на 29,68 % (р < 0,0001) менше, ніж 
у групі інтактних щурів. На 0,7 %(р = 0,0021) зростає відсоток МАК у дні залоз та 
становить (1,24 ± 0,14) % від кількості усіх клітин у полі зору.  
Частота експресії білка р53 у поверхневих ділянках СОШ за умов легкого 
ступеня позаклітинної дегідратації дорівнює (2,77 ± 0,14) % щодо загальної кількості 
клітин у полі зору, що на 2,08 % (р < 0,0001) перевищує показники групи контролю. 
У ділянці перешийків та шийок відсоток АЗК становить (2,96 ± 0,38) %, що на 
1,76 % (р < 0,0001) більше, ніж в інтактних тварин. На 0,65 % (р = 0,0013) зростає 
частка АЗК у верхніх ділянках ГЧЗ та дорівнює (0,8 ± 0,1) %. У базальних ділянках 
ГЧЗ АЗК (0,95 ± 0,24) %, що на 0,58 % (р = 0,0492) перевищує контрольні значення. 
У складі сполучнотканинного компонента власної пластинки СОШ при 
забарвленні за Ван Гізоном візуалізуються фуксинофільні колагенові волокна пухкої 
сполучної тканини, лімфатичні капіляри та помірно кровонаповнені мікросудини. 
У верхніх відділах ГЧЗ помітне збільшення кількості інтраепітеліальних лімфоцитів. 
У базальних відділах власної пластинки СОШ виявляється помірна інфільтрація 
клітинами лімфогістіоцитарного ряду. Сітка капілярів власної пластинки СОШ, яка 
оточує власні залози, має ознаки повнокров’я. Просвіти судин ГМЦР перерозтягнені 
та значно переповнені форменними елементами крові.  
М’язова пластинка СОШ, ПП, МОШ та серозна оболонки без істотних 
морфологічних змін. Їх товщина не має достовірних змін щодо групи контрольних 
тварин. Кровоносні судини ПП та МОШ помірного кровонаповнення. ДА 
збільшується на 11,83 % (р = 0,0282), ДВ – на 21,78 % (р < 0,0001), АВК зменшується 
на 8,08 % (р = 0,0932) порівняно з контролем.  
На 60-ту добу від початку експерименту (середній ступінь позаклітинного 
зневоднення) АМЩ знижується на 12,97 % (р = 0,1258), АМШ зростає на 
19,62 % (р = 0,0817), але ВМШ збільшується на 37,27 % (р < 0,0001). ДШ 
збільшується на 33,64 % (р = 0,0245), ШШ – на 31,29 % (р = 0,0425), ТШ зменшується 
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на 23,04 % (р = 0,0360). ОШ зростає на 28,48 % (р = 0,1808) щодо контролю (додаток 
1, табл.15). 
Зміни поверхневого рельєфу проявляються стоншенням шлункових валиків. 
Стінка шлунка стоншується на 10,89 % (р = 0,0194), СОШ – на 8,09 % (р = 0,0585). 
При забарвленні за Маллорі відзначається відсутність або незначна кількість слизу на 
поверхні СОШ. У цитоплазмі ПМ кількість муцину незначна. У мукоцитах глибших 
відділів залоз уміст слизу збережений. При забарвленні толуїдиновим синім на фоні 
зменшення вмісту нейтральних глікопротеїнів у цитоплазмі ПМ та ШМ відзначається 
збільшення кількості ГАГ у складі поверхневого слизу та цитоплазмі апікальних 
відділів цих клітин (рис. 3.4.5).  
ПМ мають виражений поліморфізм, зумовлений сплощенням форми клітин та 
горизонтальним розміщенням ядер, рідко трапляються гіперплазовані ПМ. Висота 
ПМ зменшується на 38,54 % (р = 0,0001). Ядра зміщені до апікальних полюсів клітин. 
Кількість ПМ зменшується на 48,02 % (р < 0,0001). 
У цих епітеліоцитах спостерігаються ознаки гідропічної дистрофії цитоплазми, 
ППЦ знижується на 18,12 % (р < 0,0001), ППЯ – на 34,2 % (р < 0,0001) щодо 
контролю (додаток 1, табл.19).  
На 60-ту добу експерименту позаклітинної дегідратації збільшується кількість 
десквамованих ПМ у стані некробіотичних змін. Збережені ПМ мають різні розміри 
та форму – від дрібних низькодиференційованих кубічних клітин майже без 
секреторних гранул – до значно гіперплазованих видовжених, заповнених гранулами 
секрету. Відзначаються прояви набряку мітохондрій із руйнуванням їх крист. Ядра з 
великою кількістю інвагінацій. Структури ГЕПР розширені, з ділянками фрагментації 
та вогнищевого лізису. У цитоплазмі наявні світлі вакуолі середніх розмірів. 
У власній пластинці СОШ трапляються ділянки значної дезорганізації структури 
базальних відділів власних залоз (рис. 3.4.6). Розширення просвітів залоз 
супроводжується структурними змінами гландулоцитів та утворенням кістоподібних 
порожнин, заповнених клітинним детритом, які розміщені переважно у верхніх, рідше 
– у базальних ділянках ГЧЗ (рис. 3.4.7). Щільність залоз на 1 мм2 зростає на 7,28 % 
(р = 0,0211) щодо контролю. 
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Рис. 3.4.5 – Накопичення ГАГ в ямках та шийках залоз стінки ФВШ щура. 
Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400 
 
 
Рис. 3.4.6 – Розширення просвітів та дезорганізація базальних відділів залоз. 
Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. 




Рис. 3.4.7 – Деструктивні зміни залозистих клітин, кістоподібні порожнини з 
клітинним детритом. Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна 
дегідратація, 60-та доба. Забарвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×200 
 
Загальна кількість клітин у залозі зменшується на 22,11 % (р < 0,0001) (додаток 
1, табл.8). Клітинний склад шлункових залоз слизової оболонки ФВШ поданий усіма 
видами характерних гландулоцитів. У відсотковому значенні від загальної кількості 
клітин у залозі частка ШМ становить 17,54 %, ПК – 28,89 %, ГК – 38,06 %, апудоцитів 
– 13,23 %, решта – 2,28 % – включають камбіальні елементи та клітини зі значними 
структурними змінами, диференціювати які не можливо. 
Мікроскопічно на препаратах, забарвлених гематоксиліном та еозином, ШМ 
мають світлу еозинофільну цитоплазму. В цитоплазмі окремих ШМ наявні гідропічні 
зміни, ППЦ знижується на 9,52 % (р = 0,0201), ППЯ ШМ – на 37,49 % (р < 0,0001). 
Кількість ШМ має тенденцію до зменшення на 9,36 % (р = 0,0534). На препаратах із 
використанням PAS-реактиву визначається слабка інтенсивність забарвлення апексів 
ШМ. РАS-позитивний матеріал має стільникоподібний вигляд.  
Ультрамікроскопічно ШМ характеризуються наявністю дрібних секреторних 
гранул різної електронної щільності в апікальних ділянках, а також появою 
поодиноких округлих електронно-світлих вакуоль у цитоплазмі. Ядра видовжені, 
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іноді з інвагінаціями. Мітохондрії невеликі, кристи часто зруйновані. Поряд із ГЕПР 
у цитоплазмі візуалізується розвинений комплекс Гольджі.  
ПК зберігають свою локалізацію переважно у верхніх ділянках ГЧЗ. ППЦ ПК 
зростає на 2,86 % (р = 0,7242) щодо контролю (додаток 1, табл.19). Ядра неправильної 
округлої форми, зміщені до полюсів, з ознаками пікнозу та каріолізису. ППЯ ПК 
зменшується на 10,92 % (р = 0,0431) щодо групи інтактних тварин. Спостерігається 
вакуолізація цитоплазми ПК та ділянки її цитолізу (рис. 3.4.8). 
Субмікроскопічно ПК мають значно розширені або звужені 
внутрішньоклітинні секреторні канальці. Збільшується кількість незрілих форм ПК в 
усіх відділах залоз. У значної кількості ПК наявні ознаки передчасних інволютивних 
процесів у вигляді просвітлення матриксу, редукції крист мітохондрій та наявності 
мієліноподібних структур. У збережених зрілих ПК відзначається зміщення ядер до 
стінок клітин. Мітохондрії з ознаками набряку та електронно-світлим простором із 
внутрішнього боку зовнішньої мембрани (рис. 3.4.9). Кристи розміщені нещільно, 
потовщені або зруйновані. Ядра переважно зі світлим матриксом. У цитоплазмі часто 
наявні вакуолі та ділянки низької щільності з відсутністю органел. 
ГК виявляються переважно у дні залоз, їх кількість зменшується на 19,37 % 
(р < 0,0001). При забарвленні гематоксиліном та еозином цитоплазма базальних 
відділів ГК слабобазофільна, що може свідчити про виснаження процесів синтезу 
білків. На напівтонких зрізах - зменшення кількості зимогенних гранул. Порушується 
полярність ГК зі зміщенням ядер до їх центра, у той час як деякі з гранул зимогену 
виявляються у базальних та латеральних відділах клітин. Дистрофічні процеси у 
цитоплазмі ГК виявляються у вигляді гідропічних змін (рис. 3.4.10). ППЦ ГК 
зменшується на 21,91 % (р < 0,0001), ППЯ – на 26,02 % (р < 0,0001) щодо контролю.  
Ультрамікроскопічно на 60-ту добу впливу позаклітинного зневоднення 
організму ГК зі зменшеною кількістю  гранул секрету в цитоплазмі. Відзначається 
збільшення кількості та розмірів вакуолей (рис. 3.4.11). Ядра в переважній більшості 
ГК ущільнені, каріолема набуває складчастості та інвагінацій. Відзначається 
маргінація хроматину та його агрегація уздовж каріолеми. Комплекс Гольджі із 
ділянками лізису. Слабко розвинений ГЕПР.   
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Рис. 3.4.8 – Вакуолізація цитоплазми, цитоліз  пристінкових клітин слизової 
оболонки стінки шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400 
 
 
Рис. 3.4.9 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Електронограма; 




Рис. 3.4.10 – Гідропічні зміни цитоплазми ГК. Ядра зміщені до центральних 
відділів клітин. Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 
60-та доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000 
 
Рис. 3.4.11 – Головний екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Електронограма; 
1 – ядро; 2 – перинуклеарний простір; 3 – вакуолі; 4 – секреторні гранули  
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Мітохондрії мають ознаки набряку, часто зі зруйнованими кристами та 
просвітленим матриксом. Трапляються ГК із незначною кількістю зимогенних гранул 
та наявністю гранул, подібних до незрілого та зрілого мукоїду ШМ (рис. 3.4.12).  
Візуальне зменшення кількості апудоцитів у базальних відділах ГЧЗ 
відбувається поряд із їх появою у невластивих для них шийкових ділянках залоз 
шлунка (рис. 3.4.13). Їх кількість зменшується на 51,71 % (р < 0,0001) щодо контролю.  
Ультраструктурно збільшується кількість дегранулюючих G-клітин та 
апудоцитів у стані після екструзії секрету. Такий стан G-клітин може свідчити про 
посилення їх функціональної активності та збільшення кількості виділеного у просвіт 
шлунка гастрину. Ці апудоцити мають велике ядро з дифузно розміщеним 
хроматином (рис. 3.4.14). Деякі мітохондрії мають просвітлення матриксу та 
редукцію частини крист. ГЕПР із великою кількістю рибосом на поверхні. EC- та 
ECL-клітини мають типовий вигляд. Цитоплазма має велику кількість гранул без 
ознак екструзії секрету. Ядра розміщені прицентрально. Деякі з мітохондрій зі 
зруйнованими кристами та просвітленим матриксом.  
За умов середнього ступеня позаклітинного зневоднення активність 
проліферативних процесів у шарі ПМ досягає (12,47 ± 0,87) % МАК у полі зору, що 
на 12,25 % (р < 0,0001) перевищує контрольний показник. У перешийках та шийках  
(56,79 ± 1,78) % МАК, що на 17,98 % (р = 0,0033) перевищує контрольні показники, 
але не має статистичної достовірності. У верхніх ділянках ГЧЗ цей показник дорівнює 
(8,66 ± 0,4) %, що на 7,79 % (р < 0,0001) перевищує значення в групі контролю. На 
17,29 % (р = 0,0002) зростає частка МАК у базальних ділянках ГЧЗ та становить 
(17,8 ± 3,03) % від кількості усіх клітин у полі зору.  
У поверхневих ділянках СОШ (4,55 ± 0,11) % АЗК, що на 3,79 % (р < 0,0001) 
перевищує контрольні значення. У перешийках та шийках залоз (5,27 ± 0,05) % АЗК, 
що на 4,02 % (р < 0,0001) більше від контролю. У верхніх ділянках ГЧЗ 
(1,01 ± 0,07) % АЗК, що на 0,77 % (р < 0,0001) перевищує значення інтактних щурів. 
У дні залоз  АЗК (1,61 ± 0,08) %, що на 1,21 % (р < 0,0001) більше від контролю.  
Артеріальні та венозні мікросудини власної пластинки СОШ – повнокровні 
(рис. 3.4.15), з ознаками поширених стазів. 
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Рис. 3.4.12 – Головний екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – гранули, подібні до мукоїдних; 3 – секреторні гранули, здатні до злиття 
 
 
Рис. 3.4.13 – Поява гастроентеропанкреатичних клітин у шийкових відділах 
головних залоз. Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 





Рис. 3.4.14 – G-клітина слизової оболонки фундального відділу шлунка щура. 
Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 
2 – секреторні гранули 
 
 
Рис. 3.4.15 – Переповнена кровоносна судина підслизового прошарку. Стінка 
шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. Збільшення ×100 
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Сполучнотканинний компонент власної пластинки СОШ за цих умов 
представлений великою кількістю фуксинофільних колагенових волокон та пухкої 
сполучної тканини, з відносним збільшенням кількості клітин фібробластичного ряду. 
Посилюється інфільтрація власної пластинки СОШ інтраепітеліальними лімфоцитами 
(у навколоямкових ділянках), а також плазмоцитами, поліморфно-ядерними 
лейкоцитами переважно в її базальних відділах. Істотні морфологічні перебудови 
МПСО не виявляються. Товщина ПП зменшується на 23,28 % (р = 0,0029). МОШ не 
зазнає значних морфологічних змін, окрім її стоншення на 11,96 % (р = 0,0059) щодо 
контролю. Серозна оболонка ФВШ стоншується на 23,56 % (р < 0,0001) без 
морфологічних змін. 
У кровоносних судинах ГМЦР ПП відзначається агрегація форменних 
елементів крові, утворення сладжів. На препаратах у ПП виявляються 
аневризматично розширені та переповнені кров’ю судини, а також ділянки з 
плазморагіями та геморагіями (рис. 3.4.16). У кровоносних судинах, які 
кровопостачають МОШ, помітні ознаки переповнення кров’ю. ДА збільшується на 
12,89 % (р = 0,0233), ДВ – на 25,29 % (р < 0,0001), АВК зменшується на 
10,13 % (р = 0,0426) порівняно до відповідних показників контролю.  
На 90-ту добу експерименту, що відповідає термінам сублетальної 
позаклітинної дегідратації, АМЩ зменшується на 21,26 % (р = 0,0428) та досягає 
максимального зниження порівняно з попередніми термінами спостереження. АМШ 
зростає на 25,58 % (р = 0,0745), а ВМШ – на 61,2 % (р < 0,0001), ДШ – на 
39,86 % (р = 0,0019), ШШ – на 38 % (р = 0,0036), ТШ зменшується на 
35,84 % (р = 0,0018). ОШ зростає на 24 % (р = 0,2739) щодо групи контролю 
(додаток  1, табл. 16).  
У стінці шлунка чітко визначаються усі оболонки. Зміни поверхневого рельєфу 
проявляються зменшенням висоти складок та розширенням ямок. Глибина останніх 
знижується на 29,12 % (р < 0,0001). Виявлено стоншення стінки шлунка на 23,48 % 
(p < 0,0001) та усіх її структурних компонентів щодо контролю.  
ПМ з ознаками вакуолізації цитоплазми часто зазнають десквамації. 
Пікнотично змінені або вакуолізовані ядра зміщуються до апексів клітин (рис. 3.4.17).  
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Рис. 3.4.16 – Аневризматичне розширення кровоносних судин у підслизовому 
прошарку. Стінка шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 60-та доба. PAS- реакція та 
метод Хейла. Збільшення ×40 
 
 
Рис. 3.4.17 – Гідропічні зміни цитоплазми поверхневих мукоцитів. Зміщення 
ядер до апікальних полюсів клітин. Стінка шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 
90-та доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000 
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При забарвленні за Маллорі смужка захисного шару слизу на поверхні СОШ 
відсутня. Зменшується товщина СОШ на 16,28 % (р = 0,0015), висота шлункових 
залоз – на 17,24 % (р = 0,0034), щільність залоз на 1 мм2 – на 1,03 % (р = 0,8282) 
порівняно з контролем.  
На гістологічних препаратах спостерігається розширення просвітів залоз 
внаслідок дистрофічних та некробіотичних процесів у клітинах залозистого епітелію. 
Зростає частота появи кістоподібних порожнин у товщі власної пластинки СОШ, 
заповнених клітинним детритом. Кількість клітин на 1 залозу знижується на 
23,93 % (р < 0,0001) щодо контролю, досягаючи максимального зниження щодо 
попередніх термінів експерименту. 
Таким чином, від загальної маси клітин у власних залозах шлунка відсоткова 
частка ШМ становить 21,6 %, ПК – 28,65 %, ГК – 31,44 %, апудоцитів – 12,42 %, 
решта – 5,39 % становить суму слабодиференційованих та структурно-змінених 
клітин, виявити належність яких до певного виду неможливо. 
На препаратах під час проведення PAS-реакції спостерігається дуже низький 
вміст або відсутність PAS-позитивних речовин у цитоплазмі збережених ПМ та ШМ. 
ГАГ у цитоплазмі ПМ та ШМ у дуже незначній кількості (рис. 3.4.18). Висота ПМ 
зменшується на 53,61 % (р < 0,0001), їх кількість – на 50,84 % (р < 0,0001), ППЦ ПМ 
– на 24,33 % (р < 0,0001), ППЯ ПМ – на 33,8 % порівняно з контролем (р < 0,0001).  
Ультрамікроскопічно у цитоплазмі ПМ виявляються ознаки дезорганізації 
клітинних органел, набряку мітохондрій та руйнування їх крист. Більшість ПМ 
кубічної форми, але трапляються гіперплазовані видовжені ПМ з ознаками цитолізу. 
Незназначна кількість дрібних зрілих гранул секрету виявляється лише у верхівках 
клітин. Ядра неправильної форми з просвітленим матриксом та осміофільною 
каріолемою, зміщені в центральні та апікальні відділи. Перинуклеарний просвіт дещо 
розширений. Структури ГЕПР розширені, часто зазнають фрагментації та лізису. 
У цитоплазмі зростає кількість світлих вакуоль, деякі з них зливаються (рис. 3.4.19). 
Цитоплазма ШМ при забарвленні гематоксиліном та еозином – світло-
еозинофільна, часто з ознаками вакуолізації, ядра пікнотичні.  
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Рис. 3.4.18 – Розподіл глікопротеїнів та глікозаміногліканів у власній пластинці 
слизової оболонки фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-
та доба. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×200.  
 
 
Рис. 3.4.19 – Поверхневий мукоцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Електронограма; 
1 – ядро; 2 – вакуолі 
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На напівтонких зрізах - незначна кількість або повна відсутність мукоїдних 
гранул в апікальних ділянках ШМ.Завдяки цьому ядра ШМ зміщені до центра клітин. 
ППЦ ШМ зростає на 5,51 % (р = 0,3049), а ППЯ зменшується на 24,49 % (р < 0,0001) 
порівняно з показниками контролю, загалом підпорядковуючись тенденціям у решти 
гландулоцитів власних залоз (рис. 3.4.20). Крім того, було виявлено зростання 
кількості ШМ на 9,03 % (р = 0,0456). Ультрамікроскопічно у цитоплазмі ШМ наявні 
електронно-прозорі вакуолі середніх та великих розмірів (рис. 3.4.21). Апікальна 
поверхня цитоплазми ШМ заповнена дрібними гранулами низької електронної 
щільності в незначній кількості. Ядра мають велику кількість інвагінацій. Каріолема 
осміофільна, уздовж неї виявляється агрегація гетерохроматину. Поодинокі дрібні 
мітохондрії мають зруйновані кристи та просвітлення матриксу. Комплекс Гольджі 
має ділянки лізису. ГЕПР розвинений слабо. 
ПК набирають різної форми та розмірів, виявляються переважно у шийках та 
верхніх ділянках ГЧЗ. Зростає частота появи ПК із гідропічними змінами цитоплазми 
та цитолізом (рис. 3.4.22). Кількість ПК зменшується на 6,02 % (р = 0,3137) щодо 
контролю. На напівтонких зрізах у ПК світла цитоплазма та набряклі мітохондрії 
збільшуються у розмірах та набувають темно-синього кольору, візуалізуючись як 
інтенсивно-забарвлена зернистість цитоплазми ПК. Збільшення ППЦ ПК не 
достовірне. ППЯ знижується на 24,49 % (р = 0,0210) порівняно з контролем.  
Ультрамікроскопічно ПК мають набряклі округлі великі мітохондрії зі 
зменшеною кількістю нещільно упакованих набряклих крист та підмембранним 
просвітленням матриксу. Зменшується кількість тубуловезикул та елементів АЕПР. 
Ядра зміщуються до полюсів, часто набувають інвагінацій (рис. 3.4.23). 
Гетерохроматин конденсується уздовж каріолеми. Трапляються ПК із набряклою 
цитоплазмою, ділянками її просвіту та відсутністю органел. Часто трапляються 
лізосоми та дрібні й середніх розмірів електронно-прозорі вакуолі.  
Мікроскопічним дослідженням на препаратах візуально визначається 
зменшення кількості ГК, або їх відсутність в окремих залозах унаслідок цитолізу. 





Рис. 3.4.20 – Співвідношення показників ППЦ та ППЯ клітин власних залоз 




Рис. 3.4.21 – Вакуолі в шийкових мукоцитах слизової оболонки фундального 




Рис. 3.4.22 – Гідропічні зміни цитоплазми пристінкових екзокриноцитів. Ядра 
зміщені до полюсів клітин. Стінка шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та 
доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000 
 
 
Рис. 3.4.23 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Електронограма; 
1 – ядро; 2 – мітохондрії; 3 – вакуолі 
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При забарвленні гематоксиліном та еозином відзначається слабка базофільність 
цитоплазми ГК, що може свідчити про виснаження білок-синтетичних процесів. 
Кількість зимогенних гранул у цитоплазмі ГК зменшена або вони відсутні. ППЦ ГК 
знижується на 8,98 % (р = 0,0849), ППЯ – на 10,27 % (р = 0,1238).  
Ультрамікроскопічно у ГК власних шлункових залоз ідентифікуються вакуолі 
середніх розмірів. Ядра ущільнені, зміщені у прицентральні ділянки ГК, каріолема 
осміофільна, потовщена. Перинуклеарний простір розширений, електронно-
просвітлений. Мітохондрії набряклі, з деструкцією крист та просвітленням матриксу 
(рис. 3.4.24). Часто виявляються лізосоми та аутофагосоми. Комплекс Гольджі 
гіпертрофований із ділянками лізису. ГЕПР дезорганізований, його мембрани мають 
щільний осміофільний вміст. Між мембранними структурами ГЕПР значно 
розширюються проміжки, що мають низьку електронну щільність. Кількість зрілих 
секреторних гранул незначна. 
Кількість апудоцитів зменшується на 53,8 % (р < 0,0001) переважно у 
базальних відділах ГЧЗ на фоні відносного їх збереження у шийках та верхніх 
ділянках ГЧЗ (рис. 3.4.25). Велика кількість дегранулюючих G-клітин та даних 
апудоцитів у постсекреторному стані. У клітинах часто виявляються лізосоми та 
мієліноподібні фігури (рис. 3.4.26). Мітохондрії переважно овальні з просвітленим 
матриксом та нещільно розміщеними кристами. Ядра видовжені з великою кількістю 
інвагінацій. EC- та ECL-клітини здебільшого мають типовий вигляд. Поряд із такими 
виявляються ЕС-клітини з ущільненими цитоплазмою та ядром, розширеним 
перинуклеарним простором, набряклими мітохондріями з просвітленим матриксом. 
Велика кількість клітин із деструкцією органел, ознаками вакуолізації та лізису 
цитоплазми й порушенням цілісності клітинних мембран (рис. 3.4.27). У такому стані 
складно визначити належність клітин до певного виду. Ядра мають ознаки набряку, 
цілісність каріолеми збережена.  
Кількість МАК, виявлена імуногістохімічним маркером Кі-67 порівняно із 
попередніми термінами експерименту, підпорядковується загальній тенденції до 
збільшення у всіх відділах залоз, окрім базальних частин (рис. 3.4.28).  
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Рис. 3.4.24 – Головний екзокриноцит СОШ фундального відділу шлунка щура. 
Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Електронограма; 1 – ділянка лізису структур 
ГЕПР; 2 – вакуолі; 3 – мітохондрії з деструкцією крист та просвітленням матриксу 
 
Рис. 3.4.25 – Зменшення кількості апудоцитів у базальних відділах ГЧЗ. Стінка 
фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. 
Імуногістохімічна реакція з антитілами до хромограніну А. Збільшення ×200 
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Рис. 3.4.26 – G-клітина слизової оболонки ФВШ щура. Позаклітинна 
дегідратація, 90-та доба. Електронограма; 1 – ядро; 2 – секреторні гранули; 
3 – мієліноподібна фігура 
 
 
Рис. 3.4.27 – Вакуолізація та цитоліз клітини слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Електронограма 
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Рис. 3.4.28 – Співвідношення кількості мітотично-активних клітин у різних 
відділах власних залоз СОШ шлунка щурів за умов позаклітинної дегідратації 
 
Так, у ямках кількість МАК досягає (15,25 ± 0,95) % у полі зору, що на 
14,94 % (р < 0,0001) перевищує показники контролю. У перешийках та шийкових 
ділянках цей показник становить (58,49 ± 2,16) %, що на 19,17 % (р < 0,0001) 
перевищує контрольні показники. У верхніх ділянках ГЧЗ (11,91 ± 0,8) % МАК, що 
на 10,94 % (р < 0,0001) перевищує значення у групі контролю. На 18,76 % зростає 
кількість МАК у базальних ділянках ГЧЗ та становить (19,23 ± 2,74) % (р < 0,0001) 
від кількості усіх гландулоцитів у полі зору (додаток 1, табл. 20).  
За умов тяжкого ступеня позаклітинної дегідратації організму кількість АЗК у 
ямках залоз становить (2,68 ± 0,3) %, що перевищує аналогічний показник у групі 
інтактних тварин на 2,03 % (р < 0,0001).У ділянках перешийків та шийках власних 
залоз кількість АЗК дорівнює (5 ± 0,29) %, а порівняно з групою  контролю – зростає 
на 3,82 % (р < 0,0001). У верхніх ділянках ГЧЗ АЗК (0,51 ± 0,11) %, що на 
0,29 % (p = 0,0508) перевищує показники контрольної групи (додаток 1, табл. 21).  
Гемореологічні зміни у власній пластинці СОШ, як і в ПП, мають вигляд 
численних стазів та крововиливів (рис. 3.4.29). Кровоносні судини перерозтягнені, 
аневризматично розширені, звивисті, переповнені кров’ю. У МОШ деякі із судин 
ГМЦР мають порожні просвіти. ДА збільшується на 17,24 % (р = 0,0019), ДВ – на 
36,84 % (р < 0,0001) щодо контролю. Ультрамікроскопічно виявляються сладжі у 
судинах ГМЦР усіх структурних компонентів стінки шлунка. У цитоплазмі 
ендотеліоцитів велика кількість мікропіноцитозних пухирців та електронно-світлих 
вакуолей навіть у відростках даних клітин (рис. 3.4.30). Останні мають набряклий 
вигляд, що спричинює звуження просвіту капілярів. 
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Рис. 3.4.29 – Геморагії у власній пластинці слизової оболонки. Стінка 
фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. Збільшення ×400 
 
 
Рис. 3.4.30 – Ендотеліоцит капіляра фундального відділу шлунка щура. 
Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Електронограма; 1 – просвіт гемокапіляра; 
2 – вакуолі; 3 – мітохондрії 
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Цитоплазма ущільнена, ядра з помітним переважанням гетерохроматину, 
зібраного у щільні грудки уздовж ядерної мембрани. Мітохондрії набряклі зі 
зруйнованими кристами та просвітленим матриксом. Комплекс Гольджі зазнає 
вогнищевого лізису.  
Сполучнотканинний компонент власної пластинки СОШ не зазнає значних 
змін, окрім значної інфільтрації власної пластинки СОШ поліморфно-ядерними 
лейкоцитами. У МПСО значних структурних перебудов не спостерігається, її 
товщина не має істотних змін як щодо контролю, так і щодо попередніх термінів 
експерименту. Товщина ПП зменшується на 46,98 % (р < 0,0001). М’язова та серозна 
оболонки стоншуються відповідно на 20,38 % (р = 0,0027) та на 25,1 % (р < 0,0001) 
порівняно з групою інтактних тварин.  
Таким чином, за умов позаклітинного зневоднення організму має місце поступове 
стоншення стінки ФВШ, зокрема СОШ. Посилення структурних змін у поверхневому 
та залозистому епітелії супроводжується його десквамацією, розширенням ямок, 
розширенням просвітів залоз та утворенням кістоподібних порожнин, заповнених 
клітинним детритом у ГЧЗ. 
При наростанні тяжкості позаклітинної дегідратації зменшується висота залоз 
та кількість спеціалізованих гландулоцитів у них. На відміну від змін при загальній 
та клітинній дегідратації відзначається зменшення кількості апудоцитів переважно у 
базальних відділах залоз, верхні ділянки ГЧЗ зазнають менших втрат. Спостерігається 
збільшення кількості даних клітин у нетипових для них шийкових відділах залоз. 
Наростання тяжкості позаклітинної дегідратації супроводжується посиленням 
розладів гемодинаміки. При середньому та тяжкому ступенях відзначається наявність 
стазів та крововиливів у судинах ГМЦР усіх компонентів шлункової стінки на фоні  
перерозтягнення та аневризматичного розширення кровоносних судин у СОШ та 
підслизовому прошарку ФВШ [268]. Ультрамікроскопічні зміни клітин 
характеризуються появою вакуолей у цитоплазмі, набряком та деструкцією 
мітохондрій, ознаками порушення синтетичної та секреторної функції переважної 
більшості клітин і наростанням структурних порушень.  
Отримані результати відображені у публікаціях [49, 268].  
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3.5. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка 
за умов загальної дегідратації сублетального ступеня тяжкості 
та одночасного застосування етилметилгідроксипіридину сукцинату 
 
Після досягнення 9-ї доби експерименту загального зневоднення організму на 
гістологічних препаратах шлунка тварин, які впродовж усього терміну паралельно 
отримували ЕМГС, значних відмінностей від групи без застосовування коректора не 
спостерігалося. Достовірних змін щодо цієї групи тварин не мають АМЩ, АМШ та 
ВМШ і його лінійні розміри. Однак застосування ЕМГС супроводжується менш 
вираженим стоншенням стінки шлунка на 4,98 % (р = 0,0462) порівняно із щурами 
без корекції на фоні тяжкого позаклітинного зневоднення щодо інтактних тварин.  
Спостерігається тонка, переривчаста PAS-позитивна смужка слизу на поверхні 
СОШ, яка місцями зазнає відшарування разом із пластами ПМ (рис. 3.5.1).  
Ультрамікроскопічно стан ПМ та ШМ майже не відрізняється від групи щурів, 
що не отримували коректор. Але на відміну від останніх у тварин, яким щоденно 
проводили ін’єкції ЕМГС, збережені базальні відділи власних залоз слизової 
оболонки ФВШ. На 11,88 % (р = 0,0049) відзначається зменшення інтенсивності 
втрати загальної кількості гландулоцитів на одну залозу, яке на 9,35 % (р = 0,0205) 
було менше за показники групи контролю. 
У відсотковому значенні від загальної кількості клітин на 1 шлункову залозу у 
тварин, які отримували препарат-коректор, відзначається збільшення частки 
збережених ПК на 14,62 % (р = 0,0133), ГЕП – на 15,55 % (р = 0,0372) та ШМ – на 
35,93 % (р = 0,0010) (рис. 3.5.2).  
Імуногістохімічно виявляється збільшення кількості збережених апудоцитів у 
базальних відділах ГЧЗ шлунка за майже повної їх відсутності поблизу шийок залоз. 
За умов застосування коректора відзначається таке співвідношення часток 
клітин у шлункових залозах: ГК – 32,47 %, ПК – 31,1 %, ШМ – 18,02 %, апудоцити – 
17,35 %. Розміри клітин та їх ядер власних залоз шлунка не мають достовірних змін 
щодо групи без застосування коректора. 
Ультрамікроскопічно кількість гранул у ПМ та ШМ має незначне збільшення. 
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Рис. 3.5.1 – Стінка шлунка щура. Фундальний відділ. Загальна дегідратація з 
корекцією, 9-та доба. Збільшення ×400. PAS-реакція та метод Хейла.  
Тонка PAS-позитивна смужка слизу на поверхні слизової оболонки 
 
Рис. 3.5.2 – Співвідношення кількісного клітинного складу власних залоз 
слизової оболонки шлунка щурів на 9-ту добу загального зневоднення без 











Стан ГК майже не відрізняється від тих, які не зазнавали впливу коректора. 
Візуально на препаратах помітно менша частка ПК зі структурними змінами та рідше 
трапляються клітини з ущільненою цитоплазмою, пікнотичним ядром та 
зруйнованими мітохондріями. Часто на препаратах ПК розміщуються групами, 
утворюючи «поля» цих клітин поблизу шийок залоз (рис. 3.5.3).  
У більшості ПК ядра розміщені в центрі клітин. Контури каріолеми чіткі. Деякі 
мітохондрії мають невпорядковано розміщені кристи з ознаками деструкції. У 
цитоплазмі наявні лізосоми (рис. 3.5.4). Значна кількість ПК у постсекреторному 
стані, про що свідчать розширені клітинні секреторні канальці та одиничні 
тубуловезикули в цитоплазмі. Розміщені ближче до шийкових відділів ПК дрібніших 
розмірів, не мають сформованих секреторних канальців, але з великою кількістю 
тубуловезикул у цитоплазмі, комплексом Гольджі та дрібними мітохондріями з більш 
щільним матриксом.  
G-клітини характерної форми без значних структурних змін. У цитоплазмі 
незначна кількість поліморфних гранул неоднорідної електронної щільності. 
Видовжені мітохондрії невеликих розмірів. Частота появи ЕС- та ЕСL-клітин також 
зменшується. Апудоцити зберігають типову форму та велику кількість дрібних 
осміофільних гранул, усі характерні органели без істотних морфологічних змін. 
Кількість МАК слизової оболонки ФВШ за умов тяжкого загального 
зневоднення та застосування ЕМГС зростає на 5,93 % (р = 0,0425) щодо контролю у 
шийках залоз, на 0,44 % (р = 0,0078) – у верхніх ділянках ГЧЗ, у ділянках дна 
кількість МАК зменшується на 3,41 % (р < 0,0001) порівняно з групою без 
застосування коректора.  
У тварин, які отримували препарат ЕМГС на тяжкій стадії загальної 
дегідратації, відзначається зменшення АЗК на 0,45 % (р = 0,0003) у верхніх ділянках 
ГЧЗ, а його зростання в шийках залоз – на 1,95 % (р = 0,0022), що може бути пов’язане 
з посиленням проліферативних процесів (рис. 3.5.5). 
Таким чином, застосування ЕМГС на фоні загального зневоднення сприяє 
зменшенню інтенсивності стоншення стінки шлунка, втрати загальної кількості 
гландулоцитів та покращує загальний стан клітин шлункових залоз. 
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Рис. 3.5.3 – Слизова оболонка фундального відділу стінки щура. Загальна 
дегідратація із застосуванням коректора ЕМГС, 9-та доба. Напівтонкий зріз. 
Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000; 1 – шийкові мукоцити; 
2 – групи пристінкових екзокриноцитів 
 
Рис. 3.5.4 – Пристінковий екзокриноцит слизової оболонки фундального 
відділу шлунка щура. Загальна дегідратація із застосуванням коректора, 9-та доба. 




Рис. 3.5.5 – Співвідношення р53-позитивних клітин у різних відділах залоз 
слизової оболонки шлунка щурів на 9-ту добу загального зневоднення без 
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171 
3.6. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка за умов 
клітинної дегідратації організму сублетального ступеня тяжкості та 
одночасного застосування етилметилгідроксипіридину сукцинату 
 
Аналіз гістологічних препаратів тканин ФВШ за умов сублетальної клітинної 
дегідратації із застосуванням коректора ЕМГС дозволив виявити ряд особливостей 
структурних змін даного органа. На 30-ту добу клітинної дегідратації показник ОШ 
щурів, які отримували медикаментозну профілактику, збільшувався на 
28,75 % (р = 0,0063) щодо контролю порівняно з тяжким ступенем клітинного 
зневоднення. Збільшення розмірів шлунка: ДШ – на 21,7 % (р = 0,0040), ШШ – на 
23,34 % (р = 0,0682) та ТШ – на 24,67 % (р=0,4846), супроводжує збільшення ОШ на 
28,75 % (р = 0,0063) порівняно з групою тварин за аналогічних умов, яким не 
проводили корекцію. Збільшення розмірів шлунка щурів, яким робили ін'єкції ЕМГС, 
може бути пов'язане з більш активною поведінкою, без вираженої агресії та кращим 
апетитом цих тварин. 
На поверхні СОШ наявна вузька смужка PAS-позитивного слизу, трапляються 
ділянки шийок залоз із незначною секрецією слизу з більш низьким значенням рН, 
що забарвлюється методом Хейла (рис. 3.6.1). ПМ не мають значних відмінностей 
щодо групи з тяжким ступенем клітинної дегідратації, але зменшується кількість 
клітин із порушеною структурою щодо групи тварин у тяжкій стадії клітинної 
дегідратації, які не отримували коректора.  
Шлункові залози на гістологічних зрізах мають різну величину та форму. 
Просвіти залоз незначно розширені (рис. 3.6.2). Відсотковий перерозподіл часток 
клітин у залозах шлунка такий: ГК – 38,73 %, ПК – 28,85 %, ШМ – 20,33 %, апудоцити 
– 9,26 %. Вплив сублетального ступеня клітинного зневоднення поряд із вживанням 
ЕМГС визначався збереженням на 8,85 % (р = 0,0173) кількості апудоцитів та 
збільшенням кількості ШМ на 41,13 % (р = 0,0006) щодо аналогічного показника в 
щурів на 30-ту добу клітинної дегідратації. Кількість ПК із застосуванням препарату 
наближалася до контрольних значень. Такі зміни можуть свідчити про збереження 
цих типів клітин у залозах за умов застосування препарату ЕМГС. 
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Рис. 3.6.1 – Ділянки збереження кислих глікозаміногліканів у глибоких відділах 
залоз та вузька смужка PAS-позитивного слизу на поверхні. Стінка фундального 
відділу шлунка щура. Клітинна дегідратація з корекцією, 60-та доба. Збільшення 
×400. PAS-реакція та метод Хейла 
 
Рис. 3.6.2 – Розширені просвіти залоз слизової оболонки фундального відділу 
стінки щура. Клітинна дегідратація з корекцією, 30-та доба. Напівтонкий зріз. 
Забарвлення метиленовим синім. Збільшення × 1 000 
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ППЦ та ППЯ екзокриноцитів у цій експериментальній групі щурів має 
тенденцію до збільшення. 
Ультрамікроскопічно в апікальних ділянках цитоплазми ПМ та ШМ наявна 
незначна кількість секреторних гранул, ядра часто зміщені до центральних відділів 
клітин, переважно овальної форми, але часто мають глибокі інвагінації. Деякі клітини 
з пікнотично-зморщеними ядрами та розширеним перинуклеарним простором. Серед 
ГК і ПК зменшується частота виникнення «темних» форм клітин з ущільненою 
цитоплазмою та ядром у стані пікнозу. У цитоплазмі ГК наявні гранули різних 
розмірів та різної електронної щільності, проте часто трапляються лізосоми 
(рис. 3.6.3). У цитоплазмі ГК та ПК збільшується кількість мітохондрій типової 
структури, але деякі з них мають дезорганізацію крист та ущільнений матрикс. 
На ультраструктурному рівні апудоцити залоз шлунка цієї групи тварин 
типової будови. У ядрах G-клітин хроматин розміщений дифузно. У цитоплазмі 
велика кількість округлих секреторних гранул низької електронної щільності з більш 
щільними включеннями. EC- ECL-клітини мають характерну структуру без значних 
відмінностей щодо контролю та групи без корекції. 
Розподіл МАК у власних залозах ФВШ тварин, які отримували коректор 
упродовж усього експерименту, наближався до характерних для них зон локалізації 
(рис. 3.6.4). У залозах СОШ виявляється збільшення кількості МАК на 
5,18 % (р = 0,0097) у шийкових ділянках. Цей показник у нижніх відділах ГЧЗ 
зменшується на 2,71 % (р < 0,0001).  
Відзначається збільшення кількості сприйнятливих до маркера р53 клітин у 
шийкових ділянках на 0,86 % (р = 0,0271) та тенденція до зменшення кількості АЗК у 
решті ділянок шлункових залоз. 
За умов застосування препарату ЕМГС у сублетальній стадії клітинного 
зневоднення організму наявні ознаки переповнення кров’ю та розширення просвітів 
судин ГМЦР шлунка. Венули незначно розширені, ДВ зростає на 3,29 % (р = 0,0104). 
Гемореологічні порушення у вигляді стазів спостерігаються переважно у судинах 




Рис. 3.6.3 – Головний екзокриноцит слизової оболонки фундального відділу 
шлунка щура. Клітинна дегідратація із застосуванням коректора, 30-та доба. 
Електронограма; 1 – лізосоми; 2 – ядро; 3 – секреторні гранули 
 
 
Рис. 3.6.4 – Співвідношення Кі-67-позитивних клітин у різних відділах залоз 
слизової оболонки шлунка щурів на 30-ту добу клітинного зневоднення без 
застосування препарату ЕМГС та з його використанням  
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3.7. Морфологічна характеристика фундального відділу шлунка за умов 
позаклітинної дегідратації організму сублетального ступеня тяжкості та 
одночасного застосування етилметилгідроксипіридину сукцинату 
 
Застосування коректора не викликає достовірних змін АМЩ та АМШ, але 
ВМШ на 90-ту добу даного експерименту із застосуванням антиоксидантного 
препарату була на 22,9 % (р <0,0001) меншою від значення в групі без корекції. Це 
може бути пов’язано з меншими втратами маси тіла щурів. ОШ за умов 
позаклітинного зневоднення із застосуванням коректора зменшувався на 
18,39 % (р = 0,4718) щодо групи, яка не отримувала фармакологічну протекцію. 
Під час аналізу даних мікроскопії гістологічних зрізів шлунка групи тварин, які 
отримували препарат ЕМГС упродовж усього терміну експерименту з сублетальним 
ступенем позаклітинного зневоднення, шлункові ямки мають звичайну глибину та 
дещо розширені просвіти, заповнені слизоподібним секретом. У дні ямок 
спостерігається незначне розширення. ПМ здебільшого збережені, десквамація 
виражена незначно. Висота ПМ зростає на 14,23 % (р = 0,0037) щодо норми 
порівняно з тяжким ступенем позаклітинного зневоднення. 
При забарвленні за Малоррі та під час проведенні PAS-реакції спостерігається 
наявність вираженої смужки захисного шару слизу на поверхні СОШ та у цитоплазмі 
ПМ (рис. 3.7.1). На напівтонких зрізах та під час ультрамікроскопічного дослідження 
помітно, що у цитоплазмі ПМ, а також ШМ збільшується кількість слизового секрету 
та зберігається полярність клітин із базальним розміщенням ядер (рис. 3.7.2). 
Відзначається збереження структурної організації залоз, їх просвітів, 
зменшення частоти виникнення кістоподібних утворень у залозах, загальне 
зменшення кількості клітин з ознаками цитолізу та вакуолізації цитоплазми, пікнозу 
ядер і маргінації хроматину (рис. 3.7.3). 
У цій групі тварин має місце збільшення товщини стінки шлунка на 
8,54 % (р = 0,0022). Також на фоні застосування препарату ЕМГС відзначається 
сповільнення стоншення підслизового прошарку на 25 % (р = 0,0003) порівняно з 
тваринами в тяжкій стадії позаклітинної дегідратації щодо контролю (рис. 3.7.4). 
176 
 
Рис. 3.7.1 – Стінка фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна 
дегідратація з корекцією, 90-та доба. Смужка захисного шару PAS-позитивного слизу 
на поверхні та в цитоплазмі ПМ СОШ. PAS-реакція та метод Хейла. Збільшення ×400.  
 
 
Рис. 3.7.2 – Слизовий секрет у поверхневих мукоцитах слизової оболонки ФВШ 
щура (стрілки). Позаклітинна дегідратація із застосуванням коректора, 90-та доба. 
Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Збільшення ×1 000 
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Рис. 3.7.3 – Слизова оболонка ФВШ щура. Позаклітинна дегідратація із 
застосуванням коректора, 90-та доба. Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим 
синім. Збільшення ×1 000; 1 – шийкові мукоцити; 2 – кровоносна судина; 
3 – кислотні клітини; 4 – головні екзокриноцити в базальних відділах 
 
Рис. 3.7.4 – Співвідношення компонентів шлункової стінки щурів на 90-ту добу 








СШ СОШ МПСО МОШ Серозна Висота епіт ПП
ДПТ з корекцією ЕМГС ДПТ
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Сповільнюється стоншення СОШ, проте різниця не досягає достовірного 
значення щодо групи, яка не отримувала препарату ЕМГС. 
Гастропротективна дія ЕМГС виявляється в зменшенні структурних змін у ГЧЗ 
та збереженні спеціалізованих клітин у їх складі. У власних залозах шлунка цієї групи 
тварин виявляється збільшення кількості ПК на 24,68 % (р = 0,0036), ШМ – на 
67,49 % (р = 0,0027), апудоцитів – на 25,62 % (р = 0,0045). Зміни клітинного складу 
залоз супроводжуються збільшенням загальної кількості гландулоцитів у їх складі на 
25,89 % (р = 0,0007) щодо групи без застосування ЕМГС (рис. 3.7.5). 
Відсотковий перерозподіл клітинних компонентів власних залоз ФВШ такий: 
ПК на 1 залозу 27,39 %, ГК – 26,27 %, ШМ – 26,09 %, апудоцитів – 14,99 %, решта –
5,26 % – складають камбіальні елементи та малодиференційовані клітини. 
 
Рис. 3.7.5 – Співвідношення кількісного клітинного складу власних залоз 
слизової оболонки шлунка щурів на 90-ту добу позаклітинного зневоднення без 
застосування ЕМГС та з його використанням 
 
Під час мікроскопічного дослідження гістологічних препаратів відзначається 
зменшення набрякових проявів у клітинах, що проявляється зменшенням кількості 
вакуоль і пухирців у цитоплазмі, зменшенням розмірів мітохондрій та наближенням 
їх до типової структури. Морфометрично різниця ППЦ та ППЯ клітин власних залоз 
не досягає достовірної різниці щодо тварин, які не отримували коректор, але показник 
ППЦ наближається до показників інтактних тварин та здебільшого не має достовірної 
різниці з контролем.  
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Гістологічно в експериментальній групі тварин, які отримували корекцію 
препаратом ЕМГС, можна відзначити покращання загального стану клітин. 
Ультрамікроскопічно дані зміни виявляються збільшенням кількості слизових гранул 
у цитоплазмі ПМ та ШМ (рис. 3.7.6), збереженням структур ГЕПР та комплексу 
Гольджі в цих клітинах, збільшенням кількості мітохондрій типової структури 
переважно середніх розмірів. Ядра мають дифузно розміщений хроматин та одне або 
два ядерця. 
При дослідженні ультраструктури ПК виявлено, що вони мають значно 
розширені внутрішньоклітинні секреторні канальці зі збільшеною кількістю 
мікроворсинок, оточені великою кількістю тубуловезикул та ланцюжками 
мітохондрій. У цитоплазмі добре розвинені елементи АЕПР. Ядра здебільшого мають 
дифузно розміщений хроматин та чіткі контури каріолеми. Такий вигляд переважної 
більшості ПК може бути свідченням активних секреторних процесів у клітинах. Рідко 
у цитоплазмі ПК трапляються дрібні або середніх розмірів вакуолі. 
У ГК також помітно збільшується кількість секреторних гранул переважно 
дрібних розмірів та підвищеної електронної щільності. Часто спостерігаються ГК у 
постсекреторному стані. Комплекс Гольджі розвинений. ГЕПР із великою кількістю 
рибосом на мембранах. Мітохондрії мають типовий вигляд, але деякі з цих органел 
набряклі з дезорієнтованими кристами, окремі з яких редуковані, у деяких наявний 
просвіт матриксу. У цитоплазмі деяких ГК виявляються одиничні електронно-світлі 
вакуолі дрібних або середніх розмірів.  
Апудоцити, а саме G-, EC- та ECL-клітини не мають структурних особливостей 
на цьому терміні експерименту порівняно з тваринами, у яких не було застосовано 
корекцію. Ці клітини містять у своїй цитоплазмі велику кількість гранул (рис. 3.7.7), 
деякі з них перебувають у постсекреторному стані. 
Кількість МАК у шийках залоз перевищує на 35,17 % (р < 0,0001) показники 
групи тварин у тяжкій стадії позаклітинного зневоднення без застосування ЕМГС. 
У верхніх ділянках ГЧЗ цей показник зменшується на 0,64 % (р = 0,0002), у базальних 
ділянках ГЧЗ – на 13,96 % (р = 0,0006) щодо контролю порівняно з тяжким ступенем 
позаклітинного зневоднення без корекції.  
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Рис. 3.7.6 – Гранули поверхневого мукоциту слизової оболонки фундального 




Рис. 3.7.7 – Збільшена кількість гранул у G-клітинах власних залоз слизової 
оболонки фундального відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація із 
застосуванням коректора, 90-та доба. Електронограма 
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Таким чином, спостерігається перерозподіл МАК у залозах та їх характерна 
локалізація у шийкових ділянках залоз (рис. 3.7.8). 
За умов корекції ЕМГС тяжкого ступеня позаклітинної дегідратації організму 
кількість АЗК у поверхневому епітелії та ямках на 0,83 % (р = 0,0006) перевищує 
аналогічний показник у групі тварин, які не отримували препарат. У перешийках та 
шийках власних залоз кількість АЗК зростає на 1,38 % (р = 0,0036). У верхніх 
ділянках ГЧЗ відсоток АЗК має тенденцію до зниження на 0,28 % (р = 0,0706) 
(рис. 3.7.9). 
ДА знижується на 8,89 % (р = 0,0422), ДВ – на 19,43 % (р = 0,0017), АВК 
наближається до норми та зростає на 6,83 % (р = 0,0319) щодо групи тварин із тяжким 
ступенем позаклітинного зневоднення. Таким чином, застосування препарату-
коректора ЕМГС для підримання життєздатності тканин шлунка за умов 
дегідратаційних порушень організму має значний вплив на вираженість 
гемомікроциркуляторних порушень (поширених стазів, діапедезів та геморагій), 
покращуючи загальний стан тканин шлунка та сприяючи збереженню клітинного 
складу й структурної організації власних залоз шлунка. 
Порівняльне гістологічне та ультраструктурне вивчення зрізів стінки ФВШ 
досліджуваних груп тварин показало, що застосування препарату ЕМГС на фоні 
зневоднення організму характеризується менш вираженими морфологічними 




Рис. 3.7.8 – Локалізація МАК у шийкових ділянках залоз Стінка фундального 
відділу шлунка щура. Позаклітинна дегідратація, 90-та доба. Збільшення ×200 
 
 
Рис. 3.7.9 – Співвідношення АЗК у різних відділах залоз слизової оболонки 
шлунка щурів на 90-ту добу позаклітинного зневоднення без застосування препарату 










ЯМКИ ШИЙКИ ВЕРХ ГЧЗ НИЗ ГЧЗ
ДПТ з корекцією ЕМГС ДПТ 
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РОЗДІЛ 4 
АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 
 
Захворювання гастроінтестинальної системи органів, зокрема шлунка, 
привертають до себе увагу клініцистів та морфологів усього світу, становлячи гостру 
медико-соціальну проблему сучасності. Для дослідження етіології та механізмів 
розвитку структурних і функціональних змін шлунка під впливом різних чинників 
проводиться низка досліджень із використанням експериментальних моделей на 
лабораторних тваринах [77, 112, 129]. 
Різні види дегідратаційних порушень у клініці є небезпечними супутниками 
захворювань ШКТ та інших систем органів, становлять загрозу ятрогенного впливу 
неправильної корекції водно-електролітного балансу. Крім того, вчені-морфологи у 
своїх працях навели докази того, що вплив деяких невідкладних станів, які 
потребують інфузійної терапії, такі як травматичний [153], опіковий шок [118] та 
іммобілізаційний стресс [124, 45, 76], у післяопераційному періоді спричиняє 
структурні зміни шлунка.  
Щоб уникнути помилок у клінічній практиці необхідно зважати на етіологію 
виникнення зневоднення, його механізм і небезпечні наслідки у вигляді 
циркуляторної недостатності, гіповолемії, тканинної гіпоксії та структурно-
функціональних змін органів у відповідь на дію конкретного виду дегідратації [175].  
Метою нашого дослідження стало виявлення макро-, мікро- та 
ультрамікроскопічних особливостей структурних перетворень клітинного складу 
тканин ФВШ щурів за умов впливу загального, клітинного та позаклітинного 
зневоднення організму. 
Окрема частина роботи присвячена гістохімічному та імуногістохімічному 
дослідженням захисних властивостей слизового бар’єра шлунка, визначенню 
розподілу клітин GEP-системи у власних залозах шлунка й аналізу проліферативної 
та апоптичної активності гландулоцитів на фоні різних видів дегідратації.  
Досліджено та проаналізовано ефективність можливості підтримання 
життєздатності тканин і зменшення структурно-морфологічних змін шлунка в умовах 
184 
різних видів дегідратації за допомогою застосування медикаментозної корекції 
фармакологічним препаратом ЕМГС. 
При органометрії шлунка за умов зневоднення ми виявили чітку залежність 
даних показників від виду дегідратації. Так, за умов впливу загальної дегідратації 
впродовж усього експерименту АМЩ знижувалася на 39,42 % (р = 0,0013) до кінця 
дослідження. ВМШ значно зростала та за умов тяжкого загального зневоднення 
досягала значення, яке на 49,29 % (р < 0,0001) перевищувало  показники контролю. 
АМШ зменшувалася незначно. У групі тварин, на яких було змодельовано вплив 
клітинного зневоднення, АМЩ у легкій стадії мала незначне недостовірне зростання, 
але потім воно також змінилося тенденцією до зниження на 23,79 % (р < 0,0158) до 
кінця дослідження. АМШ зменшувалася з меншою інтенсивністю. Але ВМШ за умов 
легкого ступеня клітинного зневоднення зростала на 16,23 % (р < 0,0001) та 
продовжувала зростати до тяжкого ступеня на 56,17 % (р < 0,0001) щодо контролю.  
АМЩ лише після досягнення тяжкого ступеня позаклітинної дегідратації 
зменшується на 21,26 % (р = 0,0428). ВМШ зростав починаючи з легкого ступеня 
позаклітинного зневоднення на 16,84 % (р < 0,0001) до збільшення на 
61,2 % (р < 0,0001) щодо групи контрольних тварин. 
Зменшення АМЩ та АМШ на фоні зростання ВМШ у нашому дослідженні 
може свідчити про те, що втрата АМЩ була набагато значнішою, ніж втрата АМШ 
на фоні дегідратації. Шлунок порожнистий, а не паренхіматозний орган, тому  
відповідно частка вологи у тканинах цього органа порівняно невелика щодо вологи 
усього організму щура. 
У працях Л. М. Давидової [46, 47] вивчено, що найбільший вплив на 
структурно-функціональні зміни язика серед усіх видів дегідратації має тяжкий 
ступінь загального зневоднення. Вона з’ясувала, що за даних умов зменшується 
товщина м’яза язика на 41,26 % та діаметр капіляра слизової оболонки язика на 
31,07 %, що супроводжується зниженням його абсолютної маси. Такі самі результати 
під час дослідження нирок за загального зневоднення організму були одержані в 
працях О. Ю. Лободи [80], який виявив, що показник маси нирок також зазнає 
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значного зниження за даних умов. Вищезазначені дані відповідають результатам, 
одержаним у нашій роботі. 
Двофакторний дисперсійний аналіз показав, що вплив виду зневоднення на 
показник АМЩ дорівнював 35,29 %, переважаючи вплив ступеня зневоднення, що 
досягав 8,5 %. Взаємодія цих факторів становила 14,2 %. Така  сама тенденція була 
характерна і для АМШ. Але щодо ВМШ були одержані протилежні дані: вплив виду 
дегідратації дорівнював 2,01 %, поступаючись впливу ступеня зневоднення – 
55,13 %, у той час їх взаємодія сягала значення 1,39 % (рис. 4.1). 
Аналіз даних лінійних розмірів шлунка мав дещо іншу картину. Так, зменшення 
АМШ за умов загальної дегідратації за тяжкого ступеня супроводжувалося 
зменшенням ОШ на 78,86 % (р < 0,0001), за клітинного зневоднення спостерігалася 
подібна тенденція з поступовим зменшенням ОШ упродовж усього експерименту на 
61,6 % (р = 0,0005) у тяжкій стадії. Але за позаклітинної дегідратації було виявлено 
протилежну тенденцію до перерозтягнення шлунка, що супроводжувалося  
збільшенням ОШ на 24 % (р = 0,2739) щодо контролю за тяжкого ступеня 
зневоднення. Але збільшення показника ОШ достовірно не перевищувало контрольні 
показники та відбувалося на фоні зменшення його маси і стоншення стінки органа, 
що відображає його перерозтягнення та виявлені мікроскопічно атрофічні процеси у 
структурних компонентах шарів шлункової стінки. У дослідженнях Т. Г. Мисляєвої 
[110] зазначалося, що за умов тяжкого ступеня загальної дегідратації щури втрачали 
апетит і відмовлялися від сухої їжі, що, можливо, було пов'язано з порушенням 
слиновиділення та виділення травних соків. Цим можливе пояснення зменшення маси 
щурів, маси шлунка та його розмірів у нашому експерименті. Д. М. Попутніков [120], 
досліджуючи клінічні прояви різних видів дегідратації, зазначив, що за умов 
позаклітинного зневоднення люди мали звичайний, навіть посилений апетит та не 
відчували спраги. Він висунув припущення, що позаклітинний вид зневоднення часто 
супроводжується загрозливою гіпергідратацією клітин зі збільшенням їх об’єму, тому 
до центральної нервової системи не надходять сигнали до увімкнення 
компенсаторних механізмів. Таким чином, вищенаведені дані узгоджуються з 
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результатами впливу позаклітинного зневоднення на шлунок щурів, які ми одержали 
в дослідженні.  
Використання двофакторного дисперсійного аналізу для визначення впливу 
виду та ступеня дегідратації на показник ОШ виявило, що вплив першого фактора був 
переконливішим та становив 49,51 % порівняно з 4,06 % другого фактора (рис. 4.1). 
Очевидно, загальна дегідратація та її наслідок – зменшення секреції шлункових залоз 
[110] призводить до порушення перетравлювальної функції шлунка, а відмова від їжі 
тварин на пізніх етапах даного експерименту посилює зменшення розмірів та об’єму 
шлунка. Подібна тенденція, але з меншою інтенсивністю, спостерігається за 
клітинної дегідратації. Але позаклітинне зневоднення, навпаки, характеризувалося 
посиленням секреції клітинами шлункових залоз аж до їх виснаження, що 
супроводжувалося посиленим споживанням вивареної їжі та бідистильованої води з 
діуретиком і, як наслідок,  перерозтягненням шлунка харчовими масами.  
 
  
Рис. 4.1 – Дисперсійний аналіз впливу виду дегідратації, її ступенів та взаємодії 
цих факторів на органометричні показники шлунка щурів зрілого віку 
 
М. Г. Соловєй [138] було досліджено, що власні залози шлунка собак здатні 
«витягувати» надлишок води із тканин і крові та секретувати його у просвіт шлунка, 
що супроводжується збільшенням кислотності, концентрації хлоридів і домішок 
жовчі у складі шлункового соку, виділеного через фістулу після ін’єкції меркузалу. 
Аналіз мікроскопічних змін шлунка щурів за умов впливу легкого ступеня 
загального зневоднення організму виявив згладженість складок і зменшення глибини 
ямок, стоншення усіх шарів стінки шлунка та появу структурних змін у клітинах із 











шлунка та їх розмірів відбувалося на фоні зростання щільності розміщення залоз. 
Починаючи із середнього ступеня загального зневоднення, посилення процесів 
десквамації пластів поверхневого епітелію супроводжувалося появою значних 
поверхневих дефектів. На більш пізніх термінах експерименту в гландулоцитах 
переважають ознаки маргінації хроматину, каріолізису та цитолізу.  
Дослідження мікропрепаратів шлунка щурів за умов легкого ступеня 
клітинного зневоднення показало зміни рельєфу СОШ у вигляді згладження ямок та 
зменшення їх глибини, стоншення слизової та м’язової оболонок, зменшення висоти 
залоз і зростання їх щільності на фоні проявів набряку в перицелюлярному просторі 
базальних відділів власних шлункових залоз. У поверхневих відділах СОШ 
виявлялися зміни у вигляді коагуляції або вакуолізації цитоплазми, каріопікнозу, 
рідше – каріолізису, зумовлюючи загибель та масивну десквамацію пластів ПМ. На 
більш пізніх термінах дослідження спостерігалося прогресуюче зменшення загальної 
кількості клітин у залозах СОШ та їх необоротні дистрофічні та некробіотичні зміни, 
зменшення ППЦ і розширення просвітів головних залоз. Із наростанням ступеня 
тяжкості клітинної дегідратації відбувалося прогресування структурних змін, які на 
20-ту та 30-ту доби експерименту досягали максимального характеру. 
У слизовій оболонці ФВШ за умов впливу легкого ступеня позаклітинної 
дегідратації спостерігалися ознаки структурної дезорганізації поверхневих відділів 
СОШ, що супроводжувалися десквамацією ПМ, вакуолізацією їх цитоплазми, 
гіперхромією або вакуолізацією ядер. Розширення просвітів залоз відбувалося поряд 
з утворенням кістоподібних порожнин, заповнених клітинним детритом у ГЧЗ. Із 
наростанням ступеня тяжкості даного виду зневоднення відзначалося поступове 
стоншення стінки шлунка, зокрема, СОШ та наростання дистрофічних змін як у 
поверхневому, так і залозистому епітелії, що супроводжувалося десквамацією 
поверхневого епітелію, збільшенням кількості та розмірів кістоподібних порожнин, 
заповнених залишками зруйнованих клітин у слизовій оболонці ФВШ. 
Структурно-морфологічні зміни у тканинах шлунка, одержані в нашому 
дослідженні, мають багато спільного з результатами досліджень N. D. Koc [230], 
M. A. Bashandy, H. Seleem [188], які зазначили, що з наростанням терміну водно-
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харчової депривації відбувається посилення десквамативних процесів поверхневого 
епітелію, стоншення СОШ, розширення просвітів шлункових залоз та посилення 
структурних змін у клітинах власних залоз, збільшення частоти поширених стазів і 
діапедезів. Але на відміну від водної комбінація водної та харчової депривації 
спричинює значно виражені деструктивні зміни усіх шарів шлункової стінки, що 
часто виявляються глибокими виразками та дегенерацією слизової й особливо  
м’язової оболонок стінки ФВШ. 
Мікроскопічні зміни підтверджуються результатами морфометричного 
дослідження. Так, ТСШ за умов легкого ступеня загальної дегідратації зменшилася 
на 18,6 % (р = 0,0019), легкого ступеня клітинного зневоднення – на 17,5 % 
(р = 0,0092), а легкого ступеня позаклітинної дегідратації – на 4,9 % (р = 0,1051) щодо 
контрольної групи щурів. На проміжних термінах експерименту зі зневоднення 
тенденція до стоншення стінки ФВШ продовжувалася. Найзначнішого стоншення на 
30,06 % (р < 0,0001) стінка шлунка зазнавала на 9-ту добу експерименту загального 
зневоднення. Аналогічний показник знижувався також і на 30-ту добу клітинної 
дегідратації на 27,47 % (p < 0,0001). Тяжкий ступінь позаклітинного зневоднення, що 
досягався на 90-ту добу експерименту, супроводжувався зменшенням товщини стінки 
шлунка на 23,48 % (p < 0,0001) щодо групи контрольних тварин. 
Використанням двофакторного дисперсійного аналізу для визначення впливу 
виду та ступеня дегідратації на товщину стінки шлунка виявлено, що вплив першого 
фактора майже зрівнювався (34,3 %) з впливом (31,6 %) другого фактора. 
У працях С. М. Білаша та ін. [21, 22] було відзначено, що СОШ та ПП є 
найактивнішими функціональними компонентами шлункової стінки, які активно 
реагують на гостре експериментальне запалення найбільш значними 
морфометричними та структурними змінами. За умов впливу різних видів 
дегідратації в нашому експерименті також було відзначено найбільш вагомі 
структурні зміни саме в СОШ і ПП, інтенсивність яких зростала відповідно до терміну 
зневоднення та досягала максимальних значень за умов сублетального ступеня 
дегідратації. Так, за умов тяжкого ступеня загальної дегідратації спостерігалося 
стоншення СОШ на 14,96 % (р = 0,0097), ПП – на 39,87 % (р = 0,0002), МОШ – на 
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41,71 % (р = 0,0002), а серозної оболонки – на 37,31 % (р < 0,0001) порівняно з 
контролем.  
На пізніх термінах клітинного зневоднення ці показники підпорядковувалися 
тій самій тенденції, але з дещо меншою інтенсивністю. Стоншення СОШ відбувалося 
на 14,21 % (р = 0,0128), ПП – на 35,24 % (р = 0,0009), МОШ – на 41,13 % (р = 0,0001), 
а серозної оболонки – на 35,21 % (р < 0,0001) щодо групи контрольних тварин.  
На 90-ту добу позаклітинного зневоднення СОШ стоншувалася на 
16,28 % (р = 0,0015), товщина ПП зменшувалася на 46,98 % (р < 0,0001), МОШ – на 
20,38 % (р = 0,0027), серозної оболонки – на 25,1 % (р < 0,0001) порівняно з 
контролем.  
Вплив ступеня тяжкості дегідратації на показники товщини СОШ, ПП та 
серозної оболонки шлункової стінки, визначений двофакторним аналізом, був 
переконливішим за вплив виду зневоднення. Протилежна тенденція спостерігалася 
щодо товщини МОШ, де вплив фактора виду зневоднення дорівнював 44,27 % 
порівняно з впливом тяжкості дегідратації (11,84 %) (рис. 4.2).  
Щодо МОШ, значний вплив на її морфофункціональний стан можуть 
здійснювати велика кількість різних зовнішніх та внутрішніх факторів: ступінь 
наповнення шлунка, консистенція їжі, її характер, тривалість та якість механічного 
оброблення, рефлекторні впливи [74, 149]. У нашому дослідженні за умов різних 
видів та ступенів дегідратації на мікроскопічному рівні значних морфологічних змін, 
окрім стоншення м’язової оболонки, не спостерігалося. 
Гістохімічний аналіз властивостей захисного слизового шару відповідно до 
наростання тяжкості загального зневоднення виявив його стоншення на поверхні 
СОШ та у складі ПМ до повного зникнення за умов сублетальної загальної 
дегідратації. Такі прояви, на думку Л. М. Тарасенко та співавт. [149] можуть 
відображати послаблення захисного слизового бар’єру шлунка, розгладаючи 
дегідратацію як стресовий фактор.  
Зменшення товщини шару захисного слизу на поверхні СОШ та зменшення 
секреції нейтральних глікопротеїнів на 10-ту добу експерименту з клітинним 
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зневодненням супроводжувалося зміною його властивостей і збільшенням у ньому 
вмісту кислих ГАГ до 20-ї доби дослідження. 
 
Рис. 4.2 – Дисперсійний аналіз впливу виду дегідратації, її ступенів та взаємодії 
цих факторів на структурні компоненти шлункової стінки 
 
Але за умов клітинної дегідратації тяжкого ступеня виявлялося різке 
зменшення нейтральних глікопротеїнів на поверхні СОШ та у складі мукоцитів 
шлункових залоз зі збереженням ГАГ лише в поверхневих епітеліоцитах і мукоцитах 
верхніх частин ямок. 
Зменшення секреції нейтральних глікопротеїнів клітинами поверхневого та 
ямкового епітелію було також характерне для умов легкого ступеня позаклітинного 
зневоднення і відбувалося поряд із значним збільшенням кількості кислих ГАГ у 
ділянках шлункових ямок, що рядом авторів розцінюється як посилення 
протективних властивостей слизового бар’єру шлунка [88]. Тенденція до збільшення 
секреції слизу на 60-ту добу експерименту змінюється різким її пригніченням у 
тяжкій стадії позаклітинної дегідратації (90-та доба) та переважанням сіаломуцинів з 
кислими ГАГ над вмістом нейтральних глікопротеїнів у складі слизу. 
Ультрамікроскопічно ці зміни супроводжувалися зменшенням кількості гранул або 
повною їх відсутністю у поверхневих та шийкових мукоцитах. Тобто результати, які 
ми одержали, можуть підтверджувати пошкоджувальну дію різних видів дегідратації 
на клітини поверхневого епітелію СОШ, порушуючи їх секреторну здатність на 
ранніх і пізніх термінах експерименту. Реакції поверхневого епітелію на проміжних 
стадіях зневоднення у вигляді збільшення кількості нейтральних глікопротеїнів або 











Спільним для усіх видів дегідратації було поступове зменшення як загальної 
кількості клітин у власних шлункових залозах, так і кожного виду клітин окремо, але 
в різному ступені – залежно від виду зневоднення. Так, показник загальної кількості 
клітин на одну залозу на 3-тю добу повної безводної дієти зменшився на 
11,45 % (р = 0,0032), на 10-ту добу – на 10,16 % (р = 0,0376). Але найбільш 
інтенсивного зниження загальна кількість клітин у власних залозах шлунка на ранніх 
термінах відбулася за умов позаклітинного зневоднення на 15,27 % (р = 0,0005) щодо 
контрольної групи.  
Максимальні структурні зміни на гістологічних препаратах спостерігалися на 
пізніх термінах експерименту. Так, сублетальний ступінь тяжкості, що досягався на 
9-ту добу загальної дегідратації, супроводжувався зменшенням загальної кількості 
клітин на одну залозу на 21,23 % (р < 0,0001). До умов повної водної депривації 
виявилися найчутливішими апудоцити, на 9-ту добу цих умов їх кількість 
зменшилася на 42,93 % (р < 0,0001). Незначна кількість апудоцитів була збережена 
лише у базальних відділах шлункових залоз. Також значного зменшення на фоні 
сублетального загального зневоднення щодо групи контролю зазнали ШМ – на 
26,25 % (р < 0,0001) та ГК – на 19,43 % (р < 0,0001). 
На фоні інтенсивних деструктивних процесів у ШМ та ГК виявлено зростання 
кількості ПК на 9-ту добу повної безводної дієти на 5,34 % (р = 0,2286) щодо 
показників контрольної групи тварин.  А. Д. Соболєва [137] таку особливість 
пояснює тим, що ПК у філогенетичному плані є найбільш молодими та найбільш 
сприйнятливими до впливу екстримальних чинників і можуть мати безконтрольне 
розростання за певних умов, а саме дегідратації у нашому випадку. 
Вплив пізніх термінів клітинного зневоднення на клітинний склад власних 
залоз шлунка характеризувався аналогічною тенденцією до зниження загальної 
кількості гландулоцитів на одну залозу на 27,05 % (р < 0,0001). Кількість апудоцитів 
уже на 10-ту добу зменшилася майже удвічі, на 20-ту добу – на 72,21 % (р < 0,0001). 
На 30-ту добу клітинного зневоднення кількість апудоцитів майже не змінилася 
порівняно з попереднім терміном експерименту. Кількість ШМ за цих умов також 
поступово зменшувалася від 4,57 % (р = 0,5156) на 10-ту до 28,8 % (р < 0,0001) – на 
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30-ту добу дослідження. Кількість ГК підпорядковувалася загальній тенденції до 
зниження на 14,61 % (р = 0,0028) за умов сублетального ступеня клітинного 
зневоднення. Зростання кількості ПК на 18,22 % (р = 0,0575) на 10-ту добу 
змінювалося їх зменшенням на 3,79 % (р = 0,5755) на 20-ту та на 17,34 % (р = 0,0210) 
– на 30-ту добу впливу клітинної дегідратації відповідно. 
Загалом зменшення загальної кількості клітин на одну залозу за умов 
позаклітинного зневоднення не мало значних відмінностей порівняно з іншими 
видами дегідратації. Так, на 90-ту добу даних умов цей показник зменшився на 
23,93 % (р < 0,0001). Апудоцити мали найбільші кількісні зміни за даних умов у бік 
зменшення на 49,21 % (р < 0,0001) на 30-ту добу позаклітинного зневоднення, до 
90- ї доби цей показник знижувався вже на 53,8 % (р < 0,0001) щодо контролю. ГК 
також відреагували на позаклітинну дегідратацію зменшенням їх кількості на 
35,31 % (р < 0,0001) на пізніх термінах експерименту. Збільшення на 
4,55 % (р = 0,4147) ПК на 30-ту добу позаклітинної дегідратації змінювалося на 
90- ту добу зменшенням їх кількості на 6,02 % (р = 0,3137) щодо контрольної групи 
тварин. Щодо ШМ, була виявлена протилежна тенденція. Так, зменшення кількості 
ШМ на 6,07 % (р = 0,1102) на 30-ту та на 9,35 % (р = 0,0534) на 60-ту добу 
змінювалося поступовим зростанням кількості ШМ на 9,03 % (р < 0,0456) на пізніх 
термінах експерименту. Відносне збільшення кількості ШМ на фоні дистрофічних 
змін у гландулоцитах ГЧЗ, за даними літератури, є частим супутником хронічного 
процесу в шлунку [142]. 
 Двофакторним дисперсійним аналізом виявлено, що більш вагомим фактором 
впливу на загальну кількість клітин на одну залозу ФВШ був ступінь дегідратації, 
який дорівнював 35,23 %. Але, аналізуючи окремо кожен вид клітин власних залоз у 
нашому дослідженні, ми дійшли висновку про перевагу впливу фактора виду 
дегідратації, який становив від 37,09 % (для шийкових мукоцитів) до 65,32 % (для 
апудоцитів) та у більшості випадків отримали високий відсоток їх взаємодії, що сягав 
від 15 % (для головних екзокриноцитів) та 26,37 % (для мукоцитів) до 30,62 % (для 
пристінкових клітин). Ступінь зневоднення мав значний вплив на кількість головних 
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екзокриноцитів та дорівнював 37,44 % порівняно з досить високим показником 
(32,43 %) впливу виду дегідратації (рис. 4.3). 
Посилення інтенсивності процесів апоптозу в СОШ характерні для впливу 
багатьох хімічних та фізичних впливів [11, 72, 73]. Зневоднення не стало винятком. 
Так, починаючи з 3-ї доби загальної дегідратації було виявлено збільшення кількості 
клітин з апоптичними змінами на 2,23 % (р < 0,0001) у перешийках та шийкових 
ділянках власних залоз шлунка, яке залишалося на рівні, що перевищував контрольні 
значення на 1,49 % до 9-ї доби есперименту. 
 
 
Рис. 4.3 – Дисперсійний аналіз впливу виду й ступеня дегідратації та їх 
взаємодії на клітинний склад власних залоз слизової оболонки шлункової стінки 
 
У поверхневих ділянках та ямках відзначалося зростання АЗК на 
1,62 % (р < 0,0001) на 3-тю добу, який продовжував зростати на 3,9 % (р < 0,0001) 
порівняно з контролем до 9-ї доби дослідження. У верхніх та базальних ділянках ГЧЗ 
АЗК загалом не мав значних змін. 
Аналогічна тенденція до збільшення кількості АЗК зберігалася й за умов 
середнього ступеня клітинного та позаклітинного зневоднення, але на більш пізніх 
термінах дослідження виявлялося, навпаки, послаблення інтенсивності процесів 
апоптозу. Щодо цього показника у перешийках та шийках, то на 10-ту добу 
виявлялося його зростання на 3,18 % (р < 0,0001), на 20-ту добу кількість АЗК 
збільшилася на 3,96 % (р <0,0001), та до 30-ї доби залишалася збільшеною на 
2,19 % (р = 0,0002) щодо групи контролю. У поверхневих ділянках та ямках також 















За умов позаклітинної дегідратації легкого ступеня виявлялося посилення 
апоптичних процесів переважно в клітинах перешийків та шийкових ділянок власних 
залоз шлунка на 1,76 % (р = 0,0013), яке дещо зростало за умов середнього ступеня на 
4,02 % (р < 0,0001) та дещо сповільнювалося за досягнення сублетального ступеня, 
зростаючи на 3,82 % (р < 0,0001) порівняно з групою інтактних тварин. 
Збільшення кількості АЗК відбувалося переважно у генеративних зонах – 
перешийках та шийкових ділянках залоз, та з дещо меншою інтенсивністю – у 
поверхневих епітеліоцитах та епітелії ямок. Крім того, АЗК зустрічалися по усій 
довжині залоз, але з меншою частотою, ніж у шийкових відділах. Але, на фоні 
посилення апоптозу ультрамікроскопічно виявлялося збільшення некробіотичних 
змін у клітинах відповідно до наростання тяжкості стану. Таким чином, нами було 
виявлено, що клітини руйнувалися як шляхом апоптозу, так і некрозу, причому 
переважання останнього ставало помітнішим із наростанням терміну експерименту.  
У своїх наукових працях Федченко С.Н. [160] дотримується думки, що 
посилення проліферативних процесів у СОШ є характерною компенсаторною 
реакцію у відповідь на вплив пошкоджуючих факторів, які спричиняють посилену 
клітинну загибель. Іншими авторами шляхом експериментальних досліджень було 
виявлено, що посилення апоптозу часто супроводжується посиленням проліферації 
[58, 123, 125].  
Збільшення кількості мітотично-активних клітин при мікро- та 
ультрамікроскопічному дослідженнях підтверджувалося морфометричними даними, 
одержаними під час імуногістохімічного дослідження із застосуванням маркера 
клітинної проліферації Кі-67. 
За умов загальної дегідратації спостерігалася тенденція до збільшення МАК у 
перешийках та шийкових ділянках власних залоз шлунка. Так, від 3-ї до 9-ї доби 
загальної дегідратації кількість МАК зростала від 4,42 % (р < 0,0001) до 
9,08 % (р < 0,0001) у шийкових відділах. У решті ділянок залоз спостерігалася 
аналогічна тенденція, але з меншою інтенсивністю. 
За умов клітинної дегідратації на 10-ту добу було виявлено зменшення 
кількості МАК у шийкових відділах на 10,62 % (р < 0,0001) та залишалося нижчим 
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від котрольних значень на 6,73 % (р = 0,0763) до 30-ї доби експерименту; у решті 
ділянок власних залоз навпаки – зберігалася незначна тенденція до збільшення 
кількості МАК. 
Вплив позаклітинного зневоднення на активність клітинного поділу на ранніх 
термінах експерименту проявлявся в пригніченні даного процесу. Кількість МАК 
шийкових відділів залоз на 30-ту добу вживання маломінералізованої дієти, 
бідистильованої води та діуретику значно зменшувалася на 29,67 % (р < 0,0001) 
порівняно з показниками групи контролю. Але на 60-ту добу цього експерименту дана 
тенденція змінювалася значним зростанням кількості МАК на 17,98 % (р = 0,0033). 
Можливо, це пов’язане зі зростанням активності регенераторно-компенсаторних 
реакцій. До 90-ї доби позаклітинного зневоднення цей показник продовжував 
збільшуватися на 19,17 % (р = 0,0003) щодо контролю. Значне збільшення МАК за 
цих умов також спостерігалося й у решті відділів залоз.  
Двофакторний дисперсійний аналіз підтвердив перевагу впливу фактора виду 
дегідратації на кількість р53-позитивних клітин, яка коливалася у межах від 35,12 % 
(в ямках та шийках залоз) до 40,35 % (у верхніх ділянках ГЧЗ). Взаємодія факторів 
коливалася від 10,55 до 28,56 % (рис. 4.4). Вид дегідратації мав значну перевагу і під 
час двофакторного аналізу показника кількості МАК, який дорівнював 73,72 % 
(шийки залоз), 61,1 % (верхні ділянки ГЧЗ) та 32,33 % (дно ГЧЗ). Лише у поверхневих 
епітеліоцитах та ямках спостерігалася більш виражена залежність – 52,8 % від 
ступеня зневоднення. Взаємодія факторів коливалася від 8,55 до 36,99 % (рис. 4.5). 
Шийкові мукоцити, як відомо, визнані основним регенераторним пулом 
власних залоз шлунка [10]. Умови різних видів дегідратації загалом 
супроводжувалися зменшенням їх середньої кількості в залозі. За деяких видів 
порушень водного обміну ми виявили тенденцію до поступового збільшення 
кількості клітин у стані мітозу в шийкових ділянках залоз. Однак посилення 
активності мітотичних процесів супроводжувалося також як збільшенням кількості 
клітин з ознаками апоптозу в цих ділянках, так і наростанням інтенсивності 
некробіотичних змін, виявлених на ультраструктурному рівні у 
малодиференційованих клітинах.  
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Таким чином, можна припустити, що дія зневоднення на клітини власних залоз 
шлунка супроводжується порушенням у системі нормального клітинного оновлення. 
Це, у свою чергу, може свідчити про перевагу процесів проліферації над процесами 
диференціації та порушення повноцінності регенераторної здатності тканин шлунка. 
Відбувається збільшення кількості малодиференційованих клітин, які не встигають 
дозрівати, не мають достатньої кількості необхідних речовин для забезпечення 
повноцінної диференціації і, як наслідок, не спроможні виконувати свої функції на 
необхідному рівні за умов різних видів дегідратації. Судини ГМЦР шлунка сприяють 
забезпеченню епітеліальних клітин та гландулоцитів власних шлункових залоз 
водою, електролітами та поживними речовинами. 
 
Рис. 4.4 – Дисперсійний аналіз впливу виду і ступеня дегідратації та їх взаємодії 
на розподіл маркера Кі-67 у власних залозах слизової оболонки шлункової стінки 
 
Рис. 4.5 – Дисперсійний аналіз впливу виду і ступеня дегідратації та їх взаємодії 
на розподіл маркера р53 у власних залозах слизової оболонки шлункової стінки 
 
Ряд авторів дотримуються думки, що збільшення секреції соляної кислоти ПК 
сприяє посиленню кровонаповнення судин СОШ та припливу основних сполук для 
посилення секреції бікарбонатів [22]. Із цього випливає, що зниження рівня секреції 



























послаблює захисні бар’єрні властивості шлункової стінки перед факторами агресії 
[62]. Н. Є. Боцюк [25] продемонструвала безпосередній зв’язок між сповільненням 
регіонарного кровоплину в СОШ зі зниженням фізіологічної резистентності шлунка 
до ішемії на фоні хронічного гастродуоденіту в дітей. 
Вплив усіх видів дегідратації на судини ГМЦР шлунка у нашому дослідженні 
проявлявся в розширенні капілярів, венул та артеріол, зміною артеріоловенулярних 
співвідношень, переповненні судин кров’ю, особливо в підслизовому прошарку та 
наростанням випадків стазів у капілярах СОШ. Ці дані мають спільне з результатами 
впливу на шлунок видалення великих слинних залоз у щурів [15], а також впливу 
порушень водно-сольового балансу на тканину міокарда, статеві залози, органи 
імунної системи щурів [236].  
Загальне зневоднення організму супроводжувалося звуженням артеріол ФВШ, 
яке, однак, не досягало достовірної різниці з показниками котрольної групи тварин. 
Перерозтягнення венул кров’ю після досягнення 9-ї доби експерименту 
супроводжувалося збільшенням ДВ на 18,61 % (р < 0,0001) та зменшенням АВК на 
13,88 % (р = 0,0016) щодо контролю. Крім того, за загальної дегідратації 
спостерігалися ознаки стазів і тромбозів судин ГМЦР в усіх структурних 
компонентах шлункової стінки, які прогресували від легкого до тяжкого ступеня. 
Ультрамікроскопічно в ендотеліоцитах виявлялися ознаки пікнозу ядер, лізису 
клітинних структур, руйнування мітохондрій, зменшення мікропіноцитозних 
міхурців та набряку цитоплазми відростків. 
За умов клітинної дегідратації організму до 30-ї доби спостерігалося поступове 
збільшення ДА на 6,84 % (р = 0,0001), а ДВ – на 3,84 % (р < 0,0001), що 
супроводжувалося збільшенням АВК на 2,92 % (р = 0,0015). Судини ГМЦР на 30-ту 
добу клітинної дегідратації були заповнені еритроцитами та мали ознаки сладжу. 
Ультрамікроскопічно визначалося значне звуження просвітів гемокапілярів за 
рахунок набряку ендотеліальних клітин, зменшення кількості мікропіноцитозних 
міхурців та ознаки деструктивно-дистрофічних процесів ендотеліоцитів. 
 Вплив позаклітинного зневоднення на судини ГМЦР виражався у їх 
перерозтягненні, аневризматичному розширенні та посиленому кровонаповненні, 
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особливо судин венулярної ланки у СОШ та підслизовому прошарку стінки шлунка. 
Збільшення ДА на 30-ту добу на 11,83 % (р = 0,0282) продовжувалося та до 90-ї доби 
позаклітинної дегідратації  досягало значення на 17,24 % (р = 0,0019) більше за 
контрольні. ДВ збільшувався від 21,78 % (р < 0,0001) до 36,84 % (р < 0,0001) за умов 
сублетального ступеня позаклітинного зневоднення. АВК зменшувався на 
8,08 % (р = 0,0932) на ранніх термінах та на 14,84 % (р = 0,0259) – на більш пізніх 
термінах експерименту. Така реакція судинної стінки на ультрамікроскопічному рівні 
супроводжувалася ущільненням цитоплазми, пікнозом ядер, набряком і деструкцією 
мітохондрій та появою великої кількості округлих електронно-світлих вакуоль і 
мікропіноцитозних міхурців у цитоплазмі, набряком відростків ендотеліоцитів зі 
звуженням просвіту судин. 
П. В. Бережанський [18] вважає, що більш низький АВК може свідчити про 
вагомі зміни стану ГМЦР у вигляді зниження резервного мікрокровотоку, 
сповільнення течії крові, збільшення біохімічно-активного навколоендотеліального 
простору та активації прозапальних цитокінів.  
Двофакторним дисперсійним аналізом у нашому дослідженні було виявлено, 
що переконливішим був вплив виду дегідратації на ДА – 43,63 %, на ДВ – 67,34 %, на 
АВК – 31,76 %. Вплив ступеня зневоднення на показник ДА становив 7,3 %, ДВ – 
15,51 %, для АВК – 4,14 %. Взаємодія факторів була незначною і коливалася від 5,95 
до 11,37 % (рис. 4.6). 
Таким чином, найбільшого розширення та переповнення кров’ю у нашому 
дослідженні зазнавали судини підслизового прошарку ФВШ за умов тяжкого ступеня 
позаклітинного зневоднення. Поряд із цими змінами на ультраструктурному рівні 
часто відзначалися ознаки набряку цитоплазми ендотеліоцитів та пікнотичні зміни 
ядер. Такі перетворення, на думку Ohta et al. [241], могли бути обумовлені 
сповільненням кровотоку та посиленням переповнення кровоносних судин 
підслизового прошарку. R. Gupta et al. та R. Cubillas et al. [200, 216] виявили подібні 
зміни ГМЦР шлунка на фоні портальної гіпертензії у вигляді погіршення 
кровопостачання у СОШ та посилення кровонаповнення у підслизовому прошарку 
цього органу. Наслідком вищеописаних процесів виявлялася ішемія поверхневого 
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епітелію, що провокувала утворення поверхневих дефектів СОШ та 
виразкоутворення. 
Існує низка доказів [110, 137, 236], що загальна дегідратація сприяє зростанню 
осмоляльності плазми крові, переходу її в судини з інтерстиційного простору за 
законами осмосу. Досліджено, що  зростання осмотичного тиску інтерстицію 
посилює дифузію води з клітин у міжклітинний простір [19]. Це дозволяє вважати, 
що у клітинах зростає концентрація елетролітів, що може призводити до порушень 
структури гідратних оболонок білкових молекул, зменшення розчинності білків та 
порушення їх функцій. 
 
Рис. 4.6 – Дисперсійний аналіз впливу виду і ступеня дегідратації та їх взаємодії 
на артеріоли, венули та АВК шлункової стінки 
 
Зневоднення клітин характеризувалося зменшеням їх об’єму та активної 
поверхні клітинних мембран. У своїх працях науковці [148] погоджуються з тим, що 
патологія плазматичних мембран за умов дегідратації призводить до порушень 
міжклітинних взаємодій, сприйняття регуляторних сигналів, міграції тощо. Це 
підтверджується результатами, отриманими у нашому дослідженні. Так, за умов 
загальної дегідратації спостерігалося зменшення розмірів клітин та їх ядер. 
Мікроскопічно пікнотично-зменшені ядра на препаратах, забарвлених гемаксиліном 
та еозином, виглядали інтенсивно базофільними. Ядра у стані каріолізису на 
гістологічних препаратах  значно збільшені, округлі та майже прозорі. Цитоплазма 
значно зменшених клітин із пікнотичними ядрами була інтенсивно оксифільною, що 
може бути свідченням денатурації білків. Деякі клітини були набряклими з 












ППЦ ПК максимального зменшення досягала на 9-ту добу впливу загальної 
дегідратації на 31,86 % (р < 0,0001), ППЯ ПК на пізніх термінах досягала зниження 
на 16,1 % (р = 0,1250). ППЦ ГК змінювалася у бік зменшення на 37,78 % (р < 0,0001) 
на 3-тю добу, дещо збільшилася на 6-ту добу, але до 9-ї доби загального зневоднення 
знову повернулася до рівня початкового зменшення на 37,73 % (р < 0,0001). ППЯ ГК 
поступово знижувалася на 21,98 % (р = 0,0105) до пізніх термінів експерименту. ППЦ 
ШМ на 9-ту добу за цих умов зменшилася на 43,24 % (р < 0,0001), ППЯ ШМ досягала 
максимального зменшення на 45,53 % (р < 0,0001). На 49,01 % (р < 0,0001) 
зменшувалася ППЦ ПМ та на 51,86 % (р < 0,0001) – ППЯ ПМ до кінця експерименту 
із загальної дегідрації.  
За умов клітинного зневоднення організму ППЦ та ППЯ клітин зазнавала 
максимального зменшення в пізніх термінах експерименту, але з меншою 
інтенсивністю, ніж за загальної дегідратації. Так, на 16,14 % (р < 0,0001) відбувалося 
зменшення показника ППЦ ПК та на 0,88 % (р = 0,8782) – їх ядер до 30-ї доби 
експерименту. На 37,4 % (р < 0,0001) відбувалося зменшення ППЦ ГК та на 
22,13 % (р = 0,0004) – їх ППЯ. ППЦ ШМ зменшувалася на 42,91 % (р < 0,0001), 
ППЯ ШМ – на 37,7 % (р < 0,0001) поступався таким у контрольній групі щурів. ППЦ 
ПМ зменшувалася на 37,01 % (р < 0,0001), супроводжуючись зменшенням ППЯ ПМ 
на 37,09 % (р < 0,0001) на 30-ту добу клітинної дегідратації. 
За умов позаклітинної дегідратації спостерігалися деякі особливості, відмінні 
від інших видів зневоднення. Так, на ранніх термінах експерименту було виявлено 
значне зменшення ППЦ клітин порівняно з групою контролю. Однак із наростанням 
тяжкості умов позаклітинного зневоднення, спостерігалося поступове збільшення 
розмірів клітин, яке на 90-ту добу досягало рівня показників контрольної групи 
інтактних тварин або незначно перевищувало їх. Порівнюючи дані морфометрії та 
ультрамікроскопічного дослідження, можна зробити припущення, що поступове 
збільшення розмірів клітин відбувалося за рахунок наростання інтенсивності 
деструктивних та набрякових процесів у гландулоцитах залоз, що супроводжувалися 
зневодненням позаклітинного простору.  
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ППЦ ПК на 30-ту добу позаклітинного зневоднення зменшилася на 
2,09 % (р = 0,7420), а ППЯ ПК – на 1,16 % (р = 0,8065). До 60-ї доби ППЦ ПК мала 
тенденцію до зростання на 2,86 % (р = 0,7242), а ППЯ ПК продовжувала 
зменшуватися на 10,92 % (р = 0,0431). На пізніх термінах дослідження ППЦ ПК 
збільшувалася на 5,96 % (р = 0,4093), а ППЯ ПК зменшувалася на 
16,99 % (р = 0,0210). ППЦ ГК на 30-ту добу зменшилася на 26,57 % (р = 0,0004), але 
до 90-ї доби цей показник був нижчий за контрольні на 8,98 % (р = 0,0849). ППЯ ГК 
зменшилася на 21,43 % (р = 0,0027) на 30-ту, та на 10,27 % (р = 0,1238) на 90- ту добу 
позаклітинного зневоднення. 
ППЦ ШМ також на ранніх термінах дослідження зменшувалися в розмірах на 
21,85 % (р < 0,0001), але до 90-ї доби позаклітинного зневоднення ППЦ ШМ 
перевищувала контрольні показники на 5,51 % (р = 0,3049). ППЯ ШМ інтенсивно 
знижувалася на 24,49 % (р < 0,0001) до кінця експерименту. Загальній тенденції не 
підпорядковувалися лише поверхневі епітеліоцити, ППЦ та ППЯ яких до 90-ї доби 
експерименту поступово зменшувалася на 24,23 % (р < 0,0001) та 33,8 % (р < 0,0001) 
відповідно. 
Двофакторний дисперсійний аналіз виявив перевагу впливу виду дегідратації 
на показник ППЦ клітин власних шлункових залоз, який дорівнював для ШМ 
30,14 %, ГК – 35,23 %, ПМ – 48,22 % та 54,18 % – для ПК. Вплив ступеня дегідратації 
для ПК становив 1,49 %, для ГК – 3,01 %, ШМ – 3,2 %, ПМ – 21,62 %. Взаємодія 
факторів виявилася переважною для ШМ та становила 59,11 %, для ГК – 27,34%, ПК 
– 9,25 %, ПМ – 23,71 % (рис. 4.7).  
Ультрамікроскопічним дослідженням було виявлено найбільші зміни у 
клітинах СОШ та підслизового прошарку, які досягали свого максимуму за умов 
сублетального ступеня дегідратації.  
ПМ, як і ШМ, на пізніх термінах загального та клітинного зневоднення мали 
сплощений вигляд, зменшену кількість або повну відсутність гранул слизового 
секрету в апікальних ділянках, ядра з інвагінаціями та ознаками каріопікнозу або 
каріолізису, незначну кількість конденсованих дрібних мітохондрій із 
дезорієнтованими, фрагментованими, вкороченими кристами, а також значно 
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гіпертрофованих округлих мітохондрій з електронно-світлим матриксом та 
залишками зруйнованих крист. Елементи комплексу Гольджі та ГЕПР часто 
зазнавали фрагментації та вакуолізації. У цитоплазмі траплялися лізосоми та обширні 
ділянки цитолізу.  
Характерною особливістю ПМ та ШМ за умов позаклітинної дегідратації була 
наявність у цитоплазмі електронно-прозорих вакуоль, розміри та кількість яких 
збільшувалися з наростанням термінів експерименту. Такі прояви супроводжувалися 
дезорганізацією клітинних органел, набряком мітохондрій та деструкцією їх крист. 
Сплощений вигляд ПМ та ШМ чергувався з кубічним та гіперплазованим 
видовженим із незначною кількістю зрілих гранул секрету в апікальних ділянках 
клітин. Відзначалося значне розширення структур ГЕПР та комплексу Гольджі, але 
без видимого вмісту з ділянками фрагментації та лізису, що могло свідчити про 
виснаження секреторних ресурсів клітин на фоні їх гіперфункції. 
Зменшення кількості ГК упродовж експериментального дослідження усіх видів 
дегідратації супроводжувалося вакуолізацією цитоплазми, деформацією ядер з 
ознаками маргінації хроматину. Крім того, характерним було збільшення частоти 




Рис. 4.7 – Дисперсійний аналіз впливу виду і ступеня дегідратації та їх взаємодії 
на клітини власних залоз слизової оболонки фундального відділу шлункової стінки 
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структур та накопичення зрілих секреторних гранул у цитоплазмі на фоні ущільнення 
осміофільних контурів плазмолеми. Такий вигляд ГК міг відображати порушення 
процесів синтезу та виведення синтезованих білкових продуктів. У цитоплазмі ГК 
власних шлункових залоз за умов позаклітинного зневоднення ідентифікувалися 
подібні до виявлених у ШМ вакуолі середніх розмірів.  
Найбільш вираженими структурними та функціональними змінами реагували 
на зневоднення ПК. Так, за умов загальної дегідратації ультрамікроскопічно 
виявлялося збільшення кількості «темних» форм ПК. Деформація таких ПК, 
зморщування та ущільнення їх ядер із конденсацією хроматину або ознаки набряку і 
просвітлення каріоплазми, набряку та цитолізу клітин, на думку Т. І. Бонашевської та 
співавт. [95], можна вважати морфологічними проявами загибелі клітини. Науковці 
вважають, що такі зміни є результатом розщеплення гідролітичними лізосомними 
ферментами відмерлих зон клітини. 
На 9-ту добу загальної дегідратації ми спостерігали збільшення кількості 
незрілих ПК із просвітленою цитоплазмою та майже відсутніми органелами, 
локалізованих поблизу шийкових відділів. Часта поява лізосом та редукція 
недорозвинених органел у таких клітинах може бути свідченням наростання 
інволютивних змін ПК без досягнення їх повноцінного дозрівання. Зміни ПК за умов 
клітинної дегідратації були подібними до вищеописаних. Однак на 30-ту добу 
експерименту мітохондрії ПК набували різноманітних розмірів та незвичайних форм: 
сплощеної з одного кінця, овальної, видовженої з хаотично розміщеними кристами.  
Крім описаних спільних рис, характерною особливістю ПК на 90-ту добу 
позаклітинного зневоднення була наявність набряклих до великих розмірів округлих 
мітохондрій з набряклими чи редукованими кристами та підмембранним 
просвітленням матриксу. Зменшення кількості тубуловезикул й елементів АЕПР у ПК 
спостерігалося поряд із ділянками цитолізу, великою кількістю лізосом та 
електронно-прозорих вакуоль. 
У літературних джерелах описані дані щодо зменшення надходження води у 
судинний кровотік, що провокує гіповолемію, призводить до згущення крові та 
проявляється численними стазами в судинах ГМЦР [265]. Це дає можливість вважати, 
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що наслідком вищеописаних змін є зменшення надходження кисню, глюкози та 
поживних речовин у клітини, а також порушення виведення з них вуглекислого газу 
та кінцевих метаболітів. Ці дані узгоджуються з думками Б. У. Мірахмедова, 
K. Bakes, S. C. Singhi et al. [26, 86, 204, 252] про функціональне виснаження клітин та 
переважання у них катаболічних процесів, що супроводжується набряком 
мітохондрій, недостатністю ресинтезу макроергічних сполук і компенсаторним 
посиленням гліколізу, результатом якого є накопичення молочної кислоти та 
посилення ішемічних змін у клітинах із наростанням метаболічного ацидозу. Ці 
дослідники підтримують гіпотезу щодо порушення енергозалежних процесів синтезу 
білка, транспорту речовин, роботи мембранних насосів клітин, активації 
лізосомальних ферментів та їх виходу в цитоплазму на тлі метаболічного ацидозу. 
Наслідками виходу лізосомальних ферментів можуть стати лізис клітинних органел з 
порушенням їх функцій.  
У нашому дослідженні виявлено, що за умов сублетальних ступенів дегідратації 
значних трансформацій зазнають мітохондрії, що узгоджується з даними інших 
вчених, одержаних під час ультрамікроскопічного вивчення тканин язика щурів за 
даних умов [46]. Досліджено, що мітохондріальна дисфункція призводить до 
роз’єднання процесів окиснення та фосфорилювання і порушення  
внутрішньоклітинної біоенергетики поряд із зниженням синтетичних та 
репаративних процесів у клітинах печінки щурів за умов виразкових уражень шлунка 
[143]. Це дає можливість висунути припущення щодо впливу мітохондріальної 
дисфункції на процеси синтезу речовин та механізми репарації й у гландулоцитах 
слизової оболонки ФВШ за умов різних видів порушень водного гомеостазу 
організму. 
Велика кількість наукових праць присвячена вивченню пошкоджувального 
впливу оксидативного стресу на органи ШКТ [116, 141]. Відомо, що переважна 
більшість клітинних окислювальних процесів відбувається за участі ферментів, без 
безпосередньої взаємодії кисню з субстратом окиснення. Роль кисню визначається 
кінцевою акцепцією електронів у даних реакціях. Проте складовим компонентом 
проміжних сполук цих процесів є гідропероксиди, здатні до розпаду з утворенням 
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вільних радикалів та увімкнення низки ланцюгових механізмів перекисного 
окиснення [221]. Виявлено, що серед наслідків порушення водно-сольового 
гомеостазу та стресового вивільнення значної кількості катехоламінів у кровоносне 
русло є порушення динамічної рівноваги між кількістю вільних радикалів та 
антиоксидантною системою захисту організму, що провокує різку активацію 
перекисного окиснення ліпідів. Останнє, за результатами експериментальних даних, 
призводить до взаємодії надлишку гідропероксидних ліпідів та вільних радикалів із 
фосфоліпідними структурами клітинних мембран, спричинюючи їх деструктивні 
зміни [220]. У працях В. М. Творка [154] було виявлено, що на фоні дегідратації 
відбуваються процеси пероксидної дестабілізації ультраструктури мітохондрій 
міокарда, порушуючи їх енергетичну, білково-синтетичну та транспортну функції. 
Відбувається значна гіпертрофія переважної більшості мітохондрій з ознаками 
деструктивних змін.  
Таким чином, можна висловити думку, що умови дегідратаційного стресу 
супроводжуються недостатністю функціонування системи антиоксидантного захисту 
клітин. Тому ми висунули припущення щодо доцільності використання препарату 
ЕМГС із мембранопротекторними, антиоксидантними та антигіпоксантними 
властивостями для корекції стану тканин шлунка за умов різних видів зневоднення 
організму. Крім того, низкою досліджень ефективності ЕМГС було підтверджено 
покращання реологічних властивостей крові, зменшення агрегації тромбоцитів та 
покращання мікроциркуляторного кровотоку, здатність до стабілізації компонентів 
мембран при гемолізі клітин, гіполіпідемічна дія та здатність до зменшення 
ферментативної токсемії та ендогенної інтоксикації цим препаратом [38].  
Н. О. Крюковою [75, 102] було досліджено, що препарат Мексидол має 
гастропротекторні властивості за умов стресового та індукованого НПЗП 
препаратами ушкодження, сприяючи зменшенню кількості ерозій, виразок і 
геморагій та загальної площі дефектів. Ми висунули припущення, що інгібування 
вільнорадикального окиснення, здатність до стабілізації мембран клітинних 
структур, покращання мікроциркуляції та реологічних властивостей крові, що 
посилює резистентність тканин до різноманітних пошкоджувальних факторів і 
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кисневозалежних станів, сприяє впливу на основні патогенетичні ланки впливу 
порушень водно-сольового гомеостазу та структурних перебудов клітин шлунка за 
даних умов.  
Доведена ефективність препарату ЕМГС при корекції змін СОШ, спричинених 
ацетилсаліциловою кислотою [102], інтоксикацією пестицидом Банкол [90], при 
алкогольних ураженнях [158] і при формальдегід-індукованому запаленні [30] дала 
можливість припустити доцільність використання ЕМГС як перспективного засобу 
для профілактики та лікування різноманітних структурних змін тканин шлунка, 
викликаних дегідратацією організму. 
У наших дослідженнях спостерігалося, що найбільш виражені структурні зміни 
виникали за умов сублетальних ступенів зневоднення організму. Тому для виявлення 
ефективності корекції впливу зневоднення, яку проводили впродовж усього 
дослідження, групу тварин із застосованим ЕМГС виводили з експерименту 
одночасно з групами щурів без корекції цим препаратом. 
Так, щодо маси щурів, АМЩ на 9-ту добу загального зневоднення в групі 
тварин, які отримували коректор, знижувався на 34,98 % (р = 0,0033) порівняно з 
32,42 % (р = 0,0013) без препарату ЕМГС. На 30-ту добу клітинної дегідратації з 
корекцією АМЩ зменшувалася на 11,54 % (р = 0,1102) порівняно з 
23,79 % (р < 0,0158) без медикаментозної протекції. На 90-ту добу позаклітинного 
зневоднення з паралельним застосуванням ЕМГС АМЩ зменшувався на 
11,4 % (р = 0,1594) порівняно із зменшенням на 21,26 % (р = 0,0033) у групі щурів за 
умов сублетального ступеня даного виду дегідратації. АМШ не мала значних 
відмінностей між досліджуваними групами. Але ВМШ на фоні корекції умов 
позаклітинного зневоднення була більш близька до значень інтактної групи тварин, 
ніж у щурів, які не отримували ЕМГС. ВМШ на 90-ту добу даного експерименту із 
застосуванням антиоксидантного препарату була на 38,3 % (р = 0,0013) меншою, ніж 
у групі інтактних тварин, порівняно з 61,2 % (р < 0,0001), меншим значенням у групі 
без корекції. 
За умов загального зневоднення значних відмінностей лінійні розміри шлунка 
та ОШ у групах порівняння не мали. На 30-ту добу клітинної дегідратації показник 
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ОШ щурів, які отримували медикаментозну профілактику, збільшувався на 
28,75 % (р = 0,0063), не досягаючи рівня інтактних тварин на 32,85 % (р = 0,0196). 
ОШ за умов позаклітинного зневоднення із застосуванням коректора зменшувався на 
18,38 % (р = 0,4718) щодо групи, яка не отримувала фармакологічну протекцію, та 
лише на 5,61 % (р = 0,7919) перевищуючи показники в групі інтактних тварин. 
Достовірні зміни товщини стінки шлунка за умов застосування коректора 
виявлялися лише за умов загальної та позаклітинної дегідратації. Так, на 9-ту добу 
повної безводної дієти та застосування ЕМГС спостерігалося зменшення 
інтенсивності стоншення шлункової стінки на 4,98 % (р = 0,0462), залишаючись 
тоншою на 25,08 % (р < 0,0001) щодо інтактних тварин. На 90-ту добу перебування 
на маломінералізованій дієті в комбінації з прийманням діуретика в щурів, які 
отримували ЕМГС, відбувалося зменшення товщини стінки шлунка на 
14,94 % (р = 0,0036) щодо контролю, що на 8,54 % (р = 0,0022) відрізнялося від 
стоншення без фармакологічної профілактики. Крім того, спостерігалася майже 
удвічі менша інтенсивність стоншення підслизового прошарку та м’язової оболонки 
у тварин, яким проводилися ін’єкції ЕМГС за умов позаклітинного зневоднення. 
Відзначається збільшення висоти ПМ на 14,23 % (р = 0,0037) щодо норми порівняно 
з тяжким ступенем позаклітинного зневоднення. 
Кількісні показники клітинного складу власних шлункових залоз СОШ на 9-ту 
добу загальної дегідратації із застосуванням препарату ЕМГС показали на 
11,88 % (р = 0,0049) зменшення інтенсивності втрати загальної кількості 
гландулоцитів на одну залозу, яка на 9,35 % (р = 0,0205) була меншою за показники 
групи контролю. На фоні збереження апудоцитів на 15,55 % (р = 0,0372) при 
застосуванні ЕМГС на 9-ту добу повної безводної дієти спостерігалося збільшення 
кількості ПК на 19,96 % (р = 0,0018) та ШМ на 9,68 % (р = 0,2565) щодо контролю, 
що на 14,62 % (р = 0,0133) перевищувало збільшення ПК 5,34 % (р = 0,2286) і було на 
35,9 % (р = 0,0010) більше за зменшення ШМ на 26,24 % (р < 0,0001) у 
сублетальному ступені без корекції. У той час як ультрамікроскопічно виявлялося 
незначне збільшення кількості гранул у ПМ та ШМ. Стан ГК майже не відрізнявся від 
тих, які не отримували препарат ЕМГС. Але найбільшою сталістю характеризувалися 
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ПК та апудоцити. Так, візуально на препаратах помітно менша частка ПК мали 
ущільнення цитоплазми, пікнотичні зміни ядер та зруйновані мітохондрії. 
Вплив сублетального ступеня клітинного зневоднення поряд з вживанням 
ЕМГС визначався на 8,85 % (р = 0,0173) більшим збереженням кількості апудоцитів, 
що поступався контрольним значенням на 63,97 % (р < 0,0001) та збільшенням 
кількості ШМ на 12,33 % (р = 0,1708) щодо інтактних тварин, але на 
41,13 % (р = 0,0006) збільшенням щодо аналогічного показника в щурів на 30-ту добу 
клітинної дегідратації. Кількість ПК на цьому терміні експерименту із застосуванням 
препарату зростала та наближалася до контрольних, недостовірно перевищуючи їх на 
1,77 % (р = 0,8340). 
Загалом найбільш помітного покращання морфометричних та гістологічних 
показників із використанням препарату ЕМГС було досягнуто на фоні 
позаклітинного зневоднення організму. Відзначалося зниження вираженості 
деструктивних процесів у СОШ у вигляді збереження структурної організації залоз, 
їх просвітів, зменшення розмірів та кількості кістоподібних утворень у залозах та 
частоти проявів цитолізу та вакуолізації цитоплазми, пікнозу ядер і маргінації 
хроматину в гландулоцитах. 
Відбувалося значне збільшення кількості ШМ на 67,49 % (р = 0,0027), яке 
перевищувало показник групи контролю на 76,52 % (р = 0,0011). Кількість ПК 
зростала на 24,68 % (р = 0,0036), перевищуючи контрольні значення на 
18,66 % (р = 0,0039). Кількість апудоцитів залишалася збереженою на 
25,62 % (р = 0,0045), загалом не досягнувши значень інтактних тварин на 
28,18 % (р = 0,0025). Корекція препаратом ЕМГС мала досить незначний ефект на 
стан та кількість ГК і ПМ власних шлункових залоз.  
Приймання препарату ЕМГС за умов різних видів дегідратації сприяв 
покращанню репаративних процесів, що виявлялося у збільшенні кількості МАК 
переважно в генеративних зонах залоз. Однак було виявлено, що переважна більшість 
АЗК була локалізована у перешийках, шийкових ділянках та менше – у верхніх 
відділах ГЧЗ, що могло свідчити про увімкнення регенеративних процесів із 
відновлення нормальної будови СОШ з апоптозом дефектних гландулоцитів, 
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утворених на фоні енергодефіциту. У решті відділів залоз відзначалося зменшення 
або взагалі відсутність клітин із проявами даних процесів. Ультрамікроскопічне 
підтвердження зменшення кількості некробіотичних проявів у клітинах свідчило на 
користь збільшення енергозалежних апоптичних змін. 
На 9-ту добу загальної дегідратації організму на фоні прийому ЕМГС у 
шийкових відділах залоз відзначалося достовірне збільшення кількості МАК на 
5,93 % (р = 0,0425), що відповідало зростанню на 15,01 % (р < 0,0001) щодо 
показників інтактних тварин. Кількість клітин з ознаками апоптичних змін у 
шийкових ділянках також зростала на 1,95 % (р = 0,0022) порівняно з групою, яка не 
отримувала корекції, та на 5,85 % (р < 0,0001) щодо контролю. 
На 30-ту добу клітинної дегідратації з профілактичною медикаментозною 
корекцією відзначалося збільшення МАК у шийкових ділянках власних залоз на 
5,18 % (р = 0,0097), що відповідало збільшенню на 1,55 % (р = 0,0270) щодо 
інтактних тварин. Кількість АЗК у шийках залоз за цих умов також зростала на 
0,86 % (р = 0,0271), що перевищувало показники в контрольній групі щурів на 
3,05 % (р < 0,0001). 
За умов сублетального позаклітинного зневоднення, що досягалося на 90-ту 
добу експерименту, та використання препарату ЕМГС як коректора було виявлено 
найістотніше збільшення кількості МАК у шийках залоз на 35,17 % (р < 0,0001) щодо 
групи, яка не отримувала даного засобу, та на 74,73 % (р < 0,0001) щодо контролю. 
Частка клітин із проявами апоптичних процесів у даних зонах залоз також зростала 
на 1,38 % (р = 0,0036), перевищуючи показники інтактних щурів на 
5,2 % (р = 0,0036). 
Під час дослідження судин ГМЦР ФВШ на 9-ту добу загального зневоднення із 
застосуванням препарату ЕМГС було відзначено зменшення ДВ на 
10,45 % (р = 0,0160), яке однак перевищувало контрольні показники на 
8,16 % (р = 0,0211). Зміни ДА та АВК не досягали достовірної різниці. 
На 30-ту добу застосування ЕМГС на фоні клітинної дегідратації 
спостерігалося збільшення ДВ на 3,29 % (р = 0,0104), що перевищувало контрольні 
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показники на 7,13 % (р < 0,0001). АВК наближався до показників інтактних тварин, 
недостовірно перевищуючи їх лише на 0,77 % (р = 0,7033). 
Застосування препарату ЕМГС до 90-ї доби позаклітинного зневоднення 
проявлялося зменшенням ДА на 8,89 % (р = 0,0422), яке перевищувало аналогічний 
показник інтактних щурів на 8,35 % (р = 0,0689). Поряд із цим відзначалося 
зменшення ДВ на 19,43 % (р = 0,0046), що було більшим на 17,41 % (р = 0,0211) від 
показників контролю. Тенденція зміни у напрямку контрольних значень виявлялася і 
в АВК, збільшуючись на 6,83 % (р = 0,1939), але все-таке не досягаючи рівня 
інтактних тварин на 8,01 % (р = 0,0319). Загалом покращання стану ГМЦР на фоні 
застосування препарату ЕМГС проявлялося зменшенням перерозтягнення 
артеріолярних та венулярних судин, частоти аневризматичних розширень їх стінок, 
зменшенням частоти стазів, тромбозів і діапедезів у капілярах. 
Таким чином, результати застосування обраного препарата – ЕМГС – для 
підримання життєздатності тканин шлунка за умов дегідратаційних порушень 
організму, які ми одержали, дають можливість стверджувати, що цей препарат із 
певною достовірністю сприяє зменшенню проявів порушень ГМЦР (поширених 
стазів, діапедезів та геморагій), покращуючи загальний стан тканин шлунка. На фоні 
ін’єкцій ЕМГС за умов різних видів зневоднення відбувалося збереження клітинного 
складу та структурної організації власних залоз шлунка, зменшення вираженості 
дистрофічно-деструктивних проявів у клітинах та активізація регенераторних 
процесів, але в різному ступені залежно від виду дегідратації. Дані, які ми одержали, 
можуть вважатися морфологічною підставою для впровадження застосування 
препарату ЕМГС як коректора в терапії уражень шлунка за умов, порушень водно-




У дисертаційній роботi подані тeopетичнe yзaгaльнeння й нoвe виpiшення 
наyкового завдання, що пoлягaє y вивченні структурних особливостей фундального 
відділу стінки шлунка на макро-, мікро- та ультраструктурному рівнях за умов дії 
різних ступенів тяжкості загального, клітинного та позаклітинного зневоднення. 
Визначена можливість корекції структурних змін, спричинених впливом дегідратації 
етилметилгідроксипіридину сукцинатом.  
1. Морфофункціональна структура та гістохімічні особливості фундального 
відділу шлунка інтактних щурів зрілого віку мають характерний вигляд на всіх рівнях 
їх організації, що дає можливість проведення порівняльного аналізу з 
експериментальними групами. Товщина стінки шлунка даної серії тварин становить 
(1 476,32 ± 17,86) мкм, слизової оболонки – (681,5 ± 6,06), м’язової пластинки 
слизової оболонки – (68,17 ± 1,35) мкм, підслизового прошарку – (222,72 ± 4,16) мкм, 
м’язової оболонки – (552,88 ± 5,23) мкм, серозної – (13,4 ± 0,14) мкм. Переважна 
кількість проліферувальних клітин зосереджена в шийкових відділах власних 
шлункових залоз і становить (38,99 ± 0,53) % від загальної кількості клітин у полі 
зору. 
2. Загальна дегідратація організму призводить до стоншення стінки шлунка, що 
досягає максимуму на 30,06 % (р < 0,0001), у разі тяжкого ступеня загального 
зневоднення. Така сама тенденція стосується всіх оболонок шлунка поряд із 
посиленням морфологічних змін у цих структурах. Із зростанням ступеня тяжкості 
дегідратації найбільш значних змін у бік зменшення зазнають поверхневі 
епітеліоцити – на 50,6 % (р < 0,0001), апудоцити – на 42,93 % (р < 0,0001), шийкові 
мукоцити – на 26,25 % (р < 0,0001), головні екзокриноцити – на 19,23 % (р < 0,0001). 
Зменшуються розміри клітин, зростає щільність розміщення власних залоз шлунка 
поряд із масивною десквамацією пластів епітелію. Стоншення поверхневого 
слизового шару, зменшення кількості гранул нейтральних глікопротеїнів у клітинах 
залоз, посилення проліферації на фоні порушень диференціації та дозрівання клітин, 
розширення судин гемомікроциркуляторного русла поряд із численними стазами та 
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тромбозами в їх просвітах в усіх структурних компонентах шлункової стінки 
прогресує від легкого до тяжкого ступеня загального зневоднення організму. 
3. Вплив клітинного зневоднення організму характеризується стоншенням усіх 
шарів стінки шлунка, зменшенням розмірів клітин та посиленням набрякових 
процесів перицелюлярного простору базальних відділів власних шлункових залоз. 
Виражені структурні зміни та ділянки з масивною десквамацією поверхневого 
епітелію до 30-ї доби виявлялися меншою кількістю даних клітин в ямках залоз на 
23,1 % (р = 0,0004) та зменшенням глибини ямок на 19,55 % (р = 0,0075). Найбільш 
виражене зменшення площі перерізу цитоплазми стосувалося шийкових мукоцитів – 
на 42,91 % (р < 0,0001) та головних клітин – на 37,4 % (р < 0,0001) на 30-ту добу 
дослідження. Порушення стадійності процесів проліферації та диференціації в 
гландулоцитах шлункових залоз, деструктивні та некробіотичні зміни клітин, що 
починаються зі значного порушення структури мітохондрій, повнокров’я, поширені 
стази та тромбози у гемомікроциркуляторних судинах прогресують до тяжкого 
ступеня клітинного зневоднення. 
4. За умов позаклітинної дегідратації організму мають місце поступове 
стоншення стінки шлунка, зокрема слизової оболонки, наростання структурних змін 
у гландулоцитах залоз, десквамація поверхневого епітелію, розширення просвітів 
залоз та утворення кістоподібних порожнин, заповнених клітинним детритом у 
слизовій оболонці шлунка. У разі наростання тяжкості зневоднення на 90-ту добу 
експерименту спостерігається зменшення висоти шлункових залоз на 
17,29 % (р = 0,0034) та кількості спеціалізованих гландулоцитів у них на 
23,93 % (р < 0,0001). Зменшення кількості нейтральних глікопротеїнів та збільшення 
кислих глікозаміногліканів у складі слизового компонента впродовж усього 
експерименту характеризуються виснаженням компенсаторних механізмів та різким 
пригніченням його синтезу поверхневими та шийковими мукоцитами власних залоз 
поряд із появою вакуоль в їх цитоплазмі. 
5. Двофакторним дисперсійним аналізом результатів виявлено виражену 
залежність усіх досліджуваних параметрів шлункової стінки від контрольованих 
факторів. При цьому чинник ступеня зневоднення найбільше впливав на відносну 
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масу шлунка – 55,13 %, загальну кількість клітин у залозі – 35,23 %. Вплив виду 
дегідратації переважав для кількості шийкових – 37,1 %, поверхневих мукоцитів – 
49,85 % та апудоцитів – 65,52 %. Взаємодія факторів істотно впливала на зміни площі 
перерізу ядер пристінкових клітин – 34,38 %, ядер шийкових мукоцитів – 41,89 % та 
їх цитоплазми – 59,11 %. 
6. Гастропротективна дія етилметилгідроксипіридину сукцинату проявлялася у 
зменшенні десквамації та збереженні структурної організації залоз слизової оболонки 
за умов загального зневоднення, зменшенні набрякових процесів у перицелюлярних 
просторах базальних відділів шлункових залоз за умов клітинної дегідратації, 
зменшенні частоти виникнення кістоподібних утворів у залозах та ознак набряку 
клітин за умов позаклітинного зневоднення організму. Виявили збільшення кількості 
мітотично-активних клітин шийкових ділянок на 5,93 % (р = 0,042 5) за умов 
загального; на 5,18 % (р = 0,009 7) – клітинного та на 35,17 % (р < 0,0001) – 
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Органометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора загальної дегідратації різних ступенів 

























Контроль 1 169,76±11,41  1,48±0,11 0,83±0,01 3,66±0,13 2,14±0,12 1,1±0,08 4,46±0,33 





























Контроль 3 186,76±13,64 1,53±0,11 0,82±0,01 3,98±0,12 2,21±0,21 1,21±0,08 5,41±0,41 










































Морфометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора загальної дегідратації різних ступенів 





















*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
  



















































































Морфометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії загальної дегідратації різних ступенів тяжкості(M±m) 
 
*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 4 
Морфометричні показники структурних компонентів залоз фундального відділу шлунка у тварин (на одну залозу), які 








































клітин у залозі 
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Таблиця 5 
Морфометричні показники клітинного складу фундального відділу шлунка щурів, які зазнали впливу загальної дегідратації 
(мкм2), (M ±m), (n=6). 
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Таблиця 6 
















клітин у полі 
зору 
Контроль 1 Кі-67 0,98±0,4 166,05±2,82 4,22±0,89 2,24±0,27 426,71±5,5 










Контроль 2 Кі-67 1,19±0,43 166,22±2,84 4,22±0,89 2,34±0,26 426,77±3,81 










Контроль 3 Кі-67 0,98±0,4 166,05±2,82 4,22±0,89 2,24±0,27 426,71±5,5 



























*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 7 















клітин у полі зору 
Контроль 1 р53 3,6±0,51 6,26±0,4 0,89±0,36 2,51±0,49 540,72±4,75 










Контроль 2 р53 3,52±0,48 6,17±0,38 0,87±0,46 2,23±0,61 540,75±3,57 










Контроль 3 р53 3,83±0,41 6,61±0,42 0,97±0,39 2,51±0,44 536,78±5,86 



























*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 8 
Органометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора клітинної дегідратації різних ступенів 
























Контроль 3 186,76±13,64 1,53±0,11 0,82±0,01 3,98±0,12 2,21±0,21 1,21±0,08 5,41±0,41 





























Контроль 5 188,62±10,26 1,55±0,1 0,82±0,01 4,07±0,14 2,12±0,11 1,21±0,06 5,52±0,58 






































*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 9 
Морфометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора клітинної дегідратації різних ступенів 














*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 10 
Морфометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії клітинної дегідратації різних ступенів тяжкості(M±m) 
 
 
*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 11 
Морфометричні показники структурних компонентів залоз фундального відділу шлунка у тварин (на одну залозу), які 


































клітин у залозі 
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Таблиця 12 
Морфометричні показники клітинного складу фундального відділу шлунка щурів, які зазнали впливу клітинної дегідратації, 
(мкм2), (M ±m), (n=6). 
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Таблиця 13 
















клітин у полі 
зору 
Контроль 3 Кі-67 0,98±0,4 166,05±2,82 4,22±0,89 2,24±0,27 426,71±5,5 










Контроль 4 Кі-67 1,02±0,38 166,7±2,23 4,07±0,79 2,31±0,33 426,55±5,63 










Контроль 5 Кі-67 1,31±0,27 166,96±2,2 4,2±0,74 2,31±0,33 428,38±4,22 




























*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 14 
 















клітин у полі зору 
Контроль 3 р53 3,83±0,41 6,61±0,42 0,97±0,39 2,51±0,44 536,78±5,86 










Контроль 4 р53 3,7±0,41 6,57±0,29 0,97±0,35 2,34±0,41 536,66±4,52 










Контроль 5 р53 3,72±0,5 6,43±0,28 0,8±0,27 1,96±0,37 536,23±5,9 




























*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 15 
Органометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора позаклітинної дегідратації різних ступенів 
























Контроль 5 188,62±10,26 1,55±0,1 0,82±0,01 4,07±0,14 2,12±0,11 1,21±0,06 5,52±0,58 





























Контроль 7 220,85±12,49 1,78±0,12 0,8±0,02 4,05±0,16 2,18±0,14 1,31±0,09 5,9±0,66 






































*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 16 
Морфометричні показники фундального відділу шлунка щурів при дії фактора позаклітинної дегідратації різних ступенів 




















*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації 
без застосування коректора. 
  
Досліджувані структури фундального відділу шлунка (мкм), (M±m), (n=6). 
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Таблиця 17 




*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 18 
Морфометричні показники структурних компонентів залоз фундального відділу шлунка у тварин (на одну залозу), які 



















*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації 




















клітин у залозі 
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Таблиця 19 
Морфометричні показники клітинного складу фундального відділу шлунка щурів, які зазнали впливу позаклітинної 
дегідратації (мкм2), (M ±m), (n=6). 
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Таблиця 20 













клітин у полі зору 
Контроль 5 Кі-67 1,31±0,27 166,96±2,2 4,2±0,74 2,31±0,33 428,38±4,22 










Контроль 6 Кі-67 0,97±0,21 166,5±2,27 3,71±0,43 2,19±0,24 429±4,34 










Контроль 7 Кі-67 1,35±0,37 167,84±2,32 4,13±0,38 1,99±0,23 426,88±3,34 




























*- достовірність змін відносно групи контролю, **- достовірність змін відносно групи з важким ступенем дегідратації без 
застосування коректора. 
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Таблиця 21 














клітин у полі зору 
Контроль 5 р53 3,72±0,5 6,43±0,28 0,8±0,27 1,96±0,37 536,23±5,9 










Контроль 6 р53 4,08±0,57 6,76±0,25 1,3±0,29 2,13±0,43 540,37±3,74 










Контроль 7 р53 3,54±0,35 6,37±0,47 1,17±0,28 2,73±0,31 541,32±4,26 
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